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IX Konferencja Polskiej Grupy Raka Płuca została zorganizowana pod  
patronatem Międzynarodowego Stowarzyszenia do Badań nad Rakiem Płuca  
(IASLC, International Association for the Study of Lung Cancer).
i dzięki partnerom:
7738_Navelbine
Celne uderzenie w drugiej rundzie1-3
Eli Lilly Polska Sp. z o.o.
ul. Żwirki i Wigury 18 A, 02-092 Warszawa
tel. 00 48 22 440 33 00, fax 00 48 22 440 35 50
www.lilly.pl
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ALIMTA 100  mg proszek do sporządzania koncentratu roztworu do infuzji. ALIMTA 500 mg proszek do sporządzania koncentratu roztworu do infuzji. SKŁAD JAKOŚCIOWY I ILOŚCIOWY: 
Alimta 100 mg: każda fiolka zawiera 100 mg pemetreksedu (w postaci soli sodowej pemetreksedu). Po rekonstytucji każda fiolka zawiera 25 mg/ml pemetreksedu. Wykaz substancji pomocniczych: 
mannitol, kwas solny, wodorotlenek sodu. Każda fiolka zawiera około 11  mg sodu. Alimta 500 mg: każda fiolka zawiera 500 mg pemetreksedu (w postaci soli sodowej pemetreksedu). Po 
rekonstytucji każda fiolka zawiera 25 mg/ml pemetreksedu. Wykaz substancji pomocniczych: mannitol, kwas solny, wodorotlenek sodu. Każda fiolka zawiera około 54 mg sodu. Wskazania do 
stosowania: Złośliwy międzybłoniak opłucnej: ALIMTA w skojarzeniu z cisplatyną jest przeznaczona do stosowania u nieleczonych wcześniej chemioterapią pacjentów z nieoperacyjnym złośliwym 
międzybłoniakiem opłucnej. Niedrobnokomórkowy rak płuca: ALIMTA w skojarzeniu z cisplatyną wskazana jest jako leczenie pierwszego rzutu u pacjentów z niedrobnokomórkowym rakiem płuca 
w stadium miejscowo zaawansowanym lub z przerzutami, o histologii innej niż w przeważającym stopniu płaskonabłonkowa. ALIMTA w monoterapii jest wskazana do stosowania jako leczenie 
podtrzymujące u pacjentów z niedrobnokomórkowym rakiem płuca w stadium miejscowo zaawansowanym lub z przerzutami, o histologii innej niż w przeważającym stopniu płaskonabłonkowa, 
u których nie nastąpiła progresja choroby bezpośrednio po zakończeniu chemioterapii opartej na pochodnych platyny. ALIMTA w monoterapii jest wskazana do stosowania jako leczenie drugiego 
rzutu u  pacjentów z  niedrobnokomórkowym rakiem płuca w  stadium miejscowo zaawansowanym lub z  przerzutami, o  histologii innej niż w  przeważającym stopniu płaskonabłonkowa. 
Dawkowanie i sposób podawania: Produkt ALIMTA można podawać wyłącznie pod kontrolą lekarza wykwalifikowanego w zakresie stosowania chemioterapii przeciwnowotworowej. ALIMTA 
w skojarzeniu z cisplatyną. Zalecana dawka produktu ALIMTA wynosi 500 mg/m2 powierzchni ciała (pc.). Produkt należy podawać we wlewie dożylnym w ciągu 10 minut, w pierwszym dniu 
każdego 21‑dniowego cyklu. Zalecana dawka cisplatyny wynosi 75 mg/m2 pc. Cisplatynę należy podawać we wlewie w ciągu 2 godzin, rozpoczynając około 30 minut po zakończeniu wlewu 
pemetreksedu pierwszego dnia każdego 21‑dniowego cyklu leczenia. Pacjentowi należy podać leki przeciwwymiotne oraz płyny w  odpowiedniej ilości przed i  (lub) po podaniu cisplatyny 
(szczegółowe dane na temat cisplatyny można znaleźć w Charakterystyce Produktu Leczniczego tego leku). ALIMTA w monoterapii. W przypadku pacjentów z niedrobnokomórkowym rakiem płuca 
poddawanych wcześniej chemioterapii zalecana dawka produktu ALIMTA wynosi 500 mg/m2 pc. Produkt należy podawać we wlewie dożylnym w ciągu 10 minut w pierwszym dniu każdego 
21‑dniowego cyklu leczenia. Premedykacja. W  celu ograniczenia częstości występowania i  nasilenia odczynów skórnych, w  dniu poprzedzającym podanie pemetreksedu, jak również w  dniu 
podania leku i następnego dnia pacjent powinien otrzymać lek z grupy kortykosteroidów. Dawka kortykosteroidu powinna odpowiadać dawce 4 mg deksametazonu, podawanego doustnie dwa 
razy na dobę. W celu ograniczenia objawów toksyczności pacjenci leczeni pemetreksedem powinni również otrzymywać suplementację witaminową. Codziennie należy podawać doustnie kwas 
foliowy lub produkt multiwitaminowy zawierający ten związek (od 350 do 1000 mikrogramów). W ciągu 7 dni poprzedzających podanie pierwszej dawki pemetreksedu pacjent powinien przyjąć 
co najmniej 5 dawek kwasu foliowego. Kwas foliowy należy także podawać przez cały cykl leczenia i przez 21 dni po podaniu ostatniej dawki pemetreksedu. W tygodniu poprzedzającym przyjęcie 
pierwszej dawki pemetreksedu, a następnie co trzy cykle leczenia pacjenci muszą także otrzymywać domięśniowo witaminę B12 (1000 mikrogramów). Kolejne wstrzyknięcia witaminy B12 można 
wykonywać w dniu podania pemetreksedu. Kontrola stanu pacjenta. Przed podaniem każdej dawki pemetreksedu należy wykonać pełną morfologię krwi, w tym oznaczenie wzoru odsetkowego 
krwinek białych (rozmaz) i  liczby płytek krwi. Przed każdym podaniem chemioterapeutyku należy wykonać badania krwi oceniające czynności nerek i  wątroby. Warunkiem umożliwiającym 
rozpoczęcie każdego cyklu chemioterapii są następujące wartości parametrów laboratoryjnych: bezwzględna liczba neutrofilów (ang. Absolute Neutrophil Count, ANC) ³ 1500 komórek/mm3, liczba 
płytek krwi ³100 000 komórek/mm3, klirens kreatyniny ³ 45 ml/min, bilirubina całkowita £ 1,5 razy górna granica wartości uznanych za prawidłowe; fosfataza zasadowa, aminotransferaza 
asparaginianowa (AspAT), aminotransferaza alaninowa (AlAT) £ 3 razy górna granica wartości uznanych za prawidłowe. U pacjentów z przerzutami guza do wątroby dopuszczalne są wartości 
aktywności fosfatazy zasadowej, AspAT i  AlAT nie większe niż 5‑krotne wartości uznane za prawidłowe. Modyfikacja dawki. Decyzję o  modyfikacji dawki przed rozpoczęciem kolejnego cyklu 
chemioterapii należy podejmować na podstawie najniższych wartości parametrów morfologii krwi oznaczonych podczas poprzedniego cyklu lub największego nasilenia objawów toksyczności, przy 
którym nie wystąpiły zmiany w obrazie krwi. Rozpoczęcie kolejnego cyklu można opóźnić, by w ten sposób umożliwić normalizację stanu zdrowia pacjenta. Po uzyskaniu odpowiedniej poprawy 
stanu pacjenta należy kontynuować leczenie zgodnie z zasadami przedstawionymi w tabelach 1, 2 i 3, które odnoszą się zarówno do stosowania produktu ALIMTA w monoterapii, jak i w skojarzeniu 
pemetreksedu z cisplatyną.
Tabela 1 – Modyfikacja dawki produktu ALIMTA (w monoterapii lub leczeniu skojarzonym) i cisplatyny – zmiany w obrazie krwi
Najmniejsza bezwzględna liczba neutrofilów < 500/mm3 i najmniejsza liczba płytek ³ 50 000/mm3 75% poprzedniej dawki (zarówno produktu ALIMTA, jak i cisplatyny)
Najmniejsza liczba płytek < 50 000/mm3 bez względu na to, jaka jest najmniejsza liczba neutrofilów 75% poprzedniej dawki (zarówno produktu ALIMTA, jak i cisplatyny)
Najmniejsza liczba płytek < 50 000/mm3 oraz krwawieniea bez względu na to, jaka jest najmniejsza liczba neutrofilów 50% poprzedniej dawki (zarówno produktu ALIMTA, jak i cisplatyny)
a  Zgodnie z definicją krwawień stopnia 2. lub wyższego wg ogólnych kryteriów toksyczności (ang. Common Toxicity Criteria, CTC, v2.0; NCI 1998) National Cancer Institute.
Jeżeli wystąpią działania niepożądane ≥ 3. stopnia, inne niż zmiany w obrazie krwi (bez objawów toksyczności neurologicznej), należy przerwać stosowanie produktu ALIMTA aż do powrotu 
ocenianych parametrów do wartości sprzed leczenia lub niższych. Ponowne leczenie należy rozpocząć zgodnie z wytycznymi z tabeli 2.
Tabela 2 – Modyfikacja dawki produktu Alimta (w monoterapii lub leczeniu skojarzonym) i cisplatyny – działania toksyczne inne niż zmiany w obrazie krwi a, b
Dawka produktu ALIMTA (mg/m2) Dawka cisplatyny (mg/m2)
Jakiekolwiek działania niepożądane stopnia 3. lub 4. z wyjątkiem zapalenia błon śluzowych 75% poprzedniej dawki 75% poprzedniej dawki
Biegunka wymagająca hospitalizacji (bez względu na nasilenie) lub biegunka stopnia 3. lub 4. 75% poprzedniej dawki 75% poprzedniej dawki
Zapalenie błon śluzowych stopnia 3. lub 4. 50% poprzedniej dawki 100% poprzedniej dawki
a Ogólne kryteria toksyczności (ang. Common Toxicity Criteria, CTC v2.0; NCI 1998) wg National Cancer Institute.
b Bez objawów toksyczności neurologicznej.
Jeżeli wystąpią objawy toksyczności neurologicznej, dawkę produktu ALIMTA i cisplatyny należy zmodyfikować zgodnie z danymi z tabeli 3. W przypadku wystąpienia toksyczności neurologicznej 
stopnia 3. lub 4., leczenie należy przerwać.
Tabela 3 – Modyfikacja dawki produktu ALIMTA (w monoterapii lub leczeniu skojarzonym) i cisplatyny – toksyczność neurologiczna
Nasilenie objawów wg CTC a  Dawka produktu ALIMTA (mg/m2) Dawka cisplatyny (mg/m2)
0 – 1 100% poprzedniej dawki 100% poprzedniej dawki
2 100% poprzedniej dawki 50% poprzedniej dawki
 a CTC – Ogólne Kryteria Toksyczności (ang. Common Toxicity Criteria, CTC v2.0; NCI 1998) wg National Cancer Institute.
Leczenie produktem ALIMTA należy przerwać, jeżeli u pacjenta wystąpią objawy toksyczności hematologicznej lub innego rodzaju stopnia 3. lub 4. po dwukrotnym zmniejszeniu dawki. Leczenie 
należy przerwać natychmiast, jeżeli wystąpią objawy toksyczności neurologicznej stopnia 3. lub 4. Osoby w podeszłym wieku: W badaniach klinicznych nie stwierdzono, by osoby w wieku 65 lat 
i starsze były w większym stopniu narażone na działania niepożądane w porównaniu z osobami w wieku do 65 lat. Brak szczególnych zaleceń dotyczących zmniejszania dawki u osób w podeszłym 
wieku z  wyjątkiem zaleceń ustalonych dla wszystkich pacjentów. Dzieci i  młodzież: Stosowanie produktu leczniczego ALIMTA u  dzieci i  młodzieży, nie jest właściwe w  leczeniu złośliwego 
międzybłoniaka opłucnej i niedrobnokomórkowego raka płuca. Pacjenci z zaburzoną czynnością nerek (obniżenie GFR obliczane na podstawie standardowego wzoru Cockrofta i Gaulta lub przez 
pomiar przesączania kłębuszkowego metodą klirensu Tc99m‑DPTA z surowicy): Pemetreksed jest wydalany głównie w postaci niezmienionej przez nerki. W badaniach klinicznych nie stwierdzono 
konieczności zmiany dawki (z wyjątkiem zaleceń ustalonych dla wszystkich pacjentów) u osób z klirensem kreatyniny ³ 45 ml/min. Nie zebrano dostatecznej ilości danych na temat stosowania 
pemetreksedu u osób z klirensem kreatyniny mniejszym niż 45 ml/min. Z tego względu nie zaleca się stosowania pemetreksedu u tych pacjentów. Pacjenci z zaburzoną czynnością wątroby: Nie 
wykazano związku między aktywnością AspAT, AlAT, całkowitym stężeniem bilirubiny a  farmakokinetyką pemetreksedu. Nie przeprowadzano jednak osobnych analiz dla podgrup pacjentów 
z objawami zaburzeń czynności wątroby, jak np. zwiększenie stężenia bilirubiny > 1,5 razy powyżej górnej granicy wartości uznanych za prawidłowe i (lub) zwiększenie aktywności aminotransferaz 
> 3 razy powyżej górnej granicy wartości uznanych za prawidłowe (u pacjentów bez przerzutów nowotworu do wątroby) lub > 5 razy powyżej górnej granicy wartości uznanych za prawidłowe 
(u pacjentów z  przerzutami nowotworowymi do wątroby). Produkt ALIMTA należy podawać we wlewie dożylnym w  ciągu 10 minut w  pierwszym dniu każdego 21‑dniowego cyklu. 
Przeciwwskazania: Nadwrażliwość na substancję czynną lub na którąkolwiek substancję pomocniczą. Kobiety karmiące piersią. Jednoczesne podanie szczepionki przeciwko żółtej gorączce. 
Specjalne ostrzeżenia i  środki ostrożności dotyczące stosowania: Pemetreksed może wywoływać mielosupresję, objawiającą się neutropenią, trombocytopenią i  niedokrwistością (lub 
pancytopenią). Wystąpienie tego powikłania oznacza zazwyczaj konieczność zmniejszenia dawki leku. Podczas leczenia należy obserwować, czy nie występują objawy mielosupresji. Pemetreksedu 
nie należy podawać aż do momentu, gdy całkowita liczba neutrofilów wzrośnie co najmniej do poziomu 1500 komórek/mm3, a liczba płytek krwi wzrośnie co najmniej do poziomu 100 000 komórek/
mm3. Decyzje o zmniejszeniu dawki leku podczas kolejnych cyklów chemioterapii należy podejmować na podstawie obserwowanych w poprzednim cyklu najmniejszych wartości liczby neutrofilów 
i płytek krwi i największego stopnia nasilenia objawów toksyczności niehematologicznej. U osób, które przyjmowały kwas foliowy i witaminę B12 przed rozpoczęciem leczenia pemetreksedem 
stwierdzono mniejszą toksyczność oraz zmniejszenie częstości występowania działań niepożądanych hematologicznych i  niehematologicznych stopnia 3. lub 4., np. neutropenii, gorączki 
neutropenicznej i zakażeń z neutropenią stopnia 3. lub 4. Wszystkim pacjentom leczonym pemetreksedem należy zatem zalecić profilaktyczne stosowanie kwasu foliowego i witaminy B12 w celu 
ograniczenia działań niepożądanych związanych z  leczeniem. U pacjentów, którym przed leczeniem pemetreksedem nie podawano kortykosteroidów, obserwowano odczyny skórne. Częstość 
występowania i nasilenie odczynów skórnych może zmniejszyć premedykacja deksametazonem (lub innym równoważnym lekiem). W badaniach leku nie uczestniczyła odpowiednio liczna grupa 
pacjentów z klirensem kreatyniny poniżej 45 ml/min. Z tego względu nie zaleca się stosowania pemetreksedu u osób z klirensem kreatyniny poniżej 45 ml/min. Pacjenci z łagodną lub umiarkowaną 
niewydolnością nerek (klirens kreatyniny od 45 do 79  ml/min) powinni unikać przyjmowania niesteroidowych leków przeciwzapalnych (NLPZ), takich jak ibuprofen i  kwas acetylosalicylowy 
(>  1,3  g na dobę) na 2 dni przed podaniem pemetreksedu, w  dniu podania leku i  przez 2 dni po podaniu pemetreksedu. U  pacjentów z  łagodną lub umiarkowaną niewydolnością nerek, 
zakwalifikowanych do terapii pemetreksedem, należy przerwać stosowanie NLPZ o długim okresie półtrwania na co najmniej 5 dni przed podaniem pemetreksedu, w dniu podania leku i przez co 
najmniej 2 dni po podaniu pemetreksedu. Po podaniu pemetreksedu w monoterapii lub w skojarzeniu z innymi lekami chemioterapeutycznymi zgłaszano wystąpienie ciężkich zaburzeń czynności 
nerek, w tym ostrej niewydolności nerek. U większości pacjentów, u których pojawiły się te zaburzenia, stwierdzono obecność czynników ryzyka zaburzeń czynności nerek, w tym odwodnienie, 
wcześniej rozpoznane nadciśnienie lub cukrzycę. Wpływ płynu w trzeciej przestrzeni, np. wysięku do opłucnej lub wodobrzusza, na pemetreksed nie został w pełni określony. W badaniu 2. fazy, u 31 
pacjentów z guzami litymi i stabilnym płynem w trzeciej przestrzeni, po podaniu dawki pemetreksedu nie obserwowano różnic w znormalizowanym stężeniu w osoczu ani w klirensie w porównaniu 
z wartościami obserwowanymi u pacjentów, u których nie stwierdzono nagromadzenia płynu w trzeciej przestrzeni. Dlatego też , należy rozważyć wykonanie drenażu płynu nagromadzonego 
w trzeciej przestrzeni przed podaniem pemetreksedu, jednak może nie być to konieczne. Obserwowano przypadki znacznego odwodnienia związanego z toksycznym działaniem pemetreksedu 
stosowanego w skojarzeniu z cisplatyną na układ pokarmowy. W związku z tym przed podaniem leków należy podać pacjentowi leki przeciwwymiotne oraz przed i (lub) po ich podaniu płyny 
w odpowiedniej ilości. Ciężkie zdarzenia niepożądane ze strony układu krążenia, w tym zawał mięśnia sercowego i zdarzenia naczyniowo‑mózgowe obserwowano niezbyt często podczas badań 
klinicznych z  zastosowaniem pemetreksedu. Zdarzenia te występowały zwykle w  przypadku, gdy pemetreksed był stosowany w  skojarzeniu z  innym lekiem cytotoksycznym. U  większości 
pacjentów, u których wystąpiły opisywane zdarzenia niepożądane, występowały wcześniej czynniki ryzyka chorób układu krążenia. U pacjentów chorych na nowotwory złośliwe często stwierdza 
się upośledzenie układu odpornościowego. W związku z tym nie zaleca się jednoczesnego podawania szczepionek żywych atenuowanych. Pemetreksed może uszkadzać materiał genetyczny. Zaleca 
się, aby mężczyźni dojrzali płciowo nie decydowali się na poczęcie dziecka podczas leczenia i w okresie 6 miesięcy po jego zakończeniu. Zaleca się stosowanie środków antykoncepcyjnych lub 
wstrzemięźliwość seksualną. Ze względu na możliwość wywołania przez pemetreksed trwałej niepłodności zaleca się, by przed rozpoczęciem leczenia mężczyźni zwrócili się o poradę do ośrodka 
specjalizującego się w  zamrażaniu nasienia. Kobiety w  wieku rozrodczym muszą stosować skuteczne metody antykoncepcji w  okresie leczenia pemetreksedem. U  pacjentów poddawanych 
radioterapii przed, w trakcie lub po stosowaniu pemetreksedu zgłaszano przypadki zapalenia płuc po napromienianiu. Należy zwrócić szczególną uwagę podczas leczenia tych pacjentów oraz 
zachować ostrożność w przypadku stosowania innych środków promieniouwrażliwiających. U pacjentów, którzy w ciągu poprzedzających tygodni lub lat poddawani byli radioterapii, zgłaszano 
przypadki nawrotu objawów popromiennych. Alimta 500 mg: Produkt zawiera ok. 54 mg sodu w fiolce. Należy wziąć to pod uwagę u pacjentów stosujących kontrolowaną dietę niskosodową. 
Działania niepożądane: Podsumowanie profilu bezpieczeństwa: Do najczęściej zgłaszanych działań niepożądanych podczas stosowania pemetreksedu w  monoterapii i  w  skojarzeniu 
należą: zahamowanie czynności szpiku objawiające się niedokrwistością, neutropenią, leukopenią, trombocytopenią; objawy toksyczności w obrębie układu pokarmowego, takie jak: jadłowstręt, 
nudności, wymioty, biegunka, zaparcie, zapalenie gardła, zapalenie błon śluzowych i zapalenie jamy ustnej. Do innych działań niepożądanych należą: nefrotoksyczność, zwiększona aktywność 
aminotransferaz, łysienie, zmęczenie, odwodnienie, wysypka, zakażenie lub sepsa i  neuropatia. Rzadko obserwowane objawy to: zespół Stevensa‑Johnsona i  martwica rozpływna naskórka. 
Tabelaryczne zestawienie działań niepożądanych: W zamieszczonej poniżej tabeli przedstawiono częstość występowania oraz nasilenie działań niepożądanych obserwowanych u ponad 5% 
pacjentów z ogólnej liczby 168 osób chorych na międzybłoniaka opłucnej, których przydzielono w sposób losowy do grupy leczonej cisplatyną w skojarzeniu z pemetreksedem i 163 pacjentów 
z  międzybłoniakiem, których przydzielono do grupy otrzymującej cisplatynę w  monoterapii. W  obu grupach wszystkim pacjentom (nieleczonym wcześniej chemioterapią) podawano 
w odpowiednich dawkach kwas foliowy i witaminę B12. Objawy niepożądane: Ocena częstości: bardzo często (³1/10), często (³1/100 i <1/10), niezbyt często (³1/1000 i <1/100), rzadko 
(³1/10 000 i <1/1 000), bardzo rzadko (<1/10 000), częstość nie jest znana (nie można określić na podstawie dostępnych danych ze zgłoszeń spontanicznych). Objawy niepożądane występujące 
z tą samą częstością są przedstawione w kolejności zmniejszającego się nasilenia objawów. 
















Zaburzenia krwi i układu 
chłonnego
Bardzo często Neutrofile/Granulocyty  
– zmniejszona liczba
56,0 23,2 13,5 3,1
Leukocyty – zmniejszona liczba 53,0 14,9 16,6 0,6
Hemoglobina – zmniejszone stężenie 26,2 4,2 10,4 0,0
Płytki krwi – zmniejszona liczba 23,2 5,4 8,6 0,0
Zaburzenia metabolizmu 
i odżywiania
Często Odwodnienie 6,5 4,2 0,6 0,6
Zaburzenia układu 
nerwowego
Bardzo często Neuropatia nerwów czuciowych 10,1 0,0 9,8 0,6
Często Zaburzenia smaku 7,7 0,0*** 6,1 0,0***
Zaburzenia oka Często Zapalenie spojówek 5,4 0,0 0,6 0,0
Zaburzenia żołądka i jelit Bardzo często Biegunka 16,7 3,6 8,0 0,0
Wymioty 56,5 10,7 49,7 4,3
Zapalenie jamy ustnej/
zapalenie gardła
23,2 3,0 6,1 0,0
Nudności 82,1 11,9 76,7 5,5
Jadłowstręt  20,2 1,2 14,1 0,6
Zaparcie 11,9 0,6 7,4 0,6
Często Niestrawność 5,4 0,6 0,6 0,0
Zaburzenia skóry i tkanki 
podskórnej
Bardzo często Wysypka 16,1 0,6 4,9 0,0
Łysienie 11,3 0,0*** 5,5 0,0***
Zaburzenia nerek i dróg 
moczowych
Bardzo często Kreatynina – zwiększenie stężenia 10,7 0,6 9,8 1,2
Zmniejszenie klirensu kreatyniny** 16,1 0,6 17,8 1,8
Zaburzenia ogólne i stany  
w miejscu podania
Bardzo często Znużenie 47,6 10,1 42,3 9,2
    *  Definicje określające każdy stopień toksyczności można znaleźć w dokumencie CTC wersja 2 wg National Cancer Institute, z wyjątkiem terminu „zmniejszenie klirensu kreatyniny”.
  **  Wywodzi się od terminu „inne nerkowe/moczowo‑płciowe”.
***  Wg NCI CTC (v2.0; NCI 1998) zaburzenia smaku i łysienie należy zgłaszać jedynie jako objawy toksyczności stopnia 1. lub 2. 
W tabeli przyjęto 5% jako wartość progową częstości występowania wszystkich zdarzeń, w  przypadku których osoba je rejestrująca brała pod uwagę możliwość związku z  podawaniem 
pemetreksedu i cisplatyny. Klinicznie istotne objawy toksyczności wg CTC, które stwierdzono u ³1% i £5% pacjentów, przydzielonych losowo do grupy leczonej cisplatyną i pemetreksedem: 
niewydolność nerek, zakażenia, gorączka, gorączka neutropeniczna, zwiększenie aktywności AspAT, AlAT i GGT, pokrzywka i ból w klatce piersiowej. Klinicznie istotne objawy toksyczności wg CTC, 
które stwierdzono u <1% pacjentów przydzielonych losowo do grupy leczonej cisplatyną i pemetreksedem: arytmia i neuropatia nerwów ruchowych. 
W poniższej tabeli przedstawiono częstość występowania oraz nasilenie działań niepożądanych, które wystąpiły u ponad 5% pacjentów z ogólnej liczby 265 osób przydzielonych w sposób losowy 
do grupy leczonej pemetreksedem w monoterapii z suplementacją kwasu foliowego i witaminy B12 i 276 pacjentów przydzielonych do grupy otrzymującej docetaksel w monoterapii. U wszystkich 
pacjentów rozpoznano miejscowo zaawansowany lub dający przerzuty niedrobnokomórkowy rak płuca. Wszyscy pacjenci byli wcześniej poddani chemioterapii. 


















Zaburzenia krwi  
i układu chłonnego
Bardzo często Neutrofile/granulocyty – zmniejszona liczba 10,9 5,3 45,3 40,2
Leukocyty – zmniejszona liczba 12,1 4,2 34,1 27,2
Hemoglobina – zmniejszone stężenie 19,2 4,2 22,1 4,3
Często Płytki krwi – zmniejszona liczba 8,3 1,9 1,1 0,4
Zaburzenia żołądka 
i jelit
Bardzo często Biegunka 12,8 0,4 24,3 2,5
Wymioty 16,2 1,5 12,0 1,1
Zapalenie jamy ustnej/ zapalenie gardła 14,7 1,1 17,4 1,1
Nudności 30,9 2,6 16,7 1,8
Jadłowstręt 21,9 1,9 23,9 2,5
Często Zaparcia 5,7 0,0 4,0 0,0
Zaburzenia wątroby 
i dróg żółciowych
Często AlAT – zwiększenie 7,9 1,9 1,4 0,0
AspAT – zwiększenie 6,8 1,1 0,7 0,0
Zaburzenia skóry  
i tkanki podskórnej
Bardzo często Wysypka/łuszczenie skóry 14,0 0,0 6,2 0,0
Często Świąd 6,8 0,4 1,8 0,0
Łysienie 6,4 0,4** 37,7 2,2**
Zaburzenia ogólne 
i stany w miejscu 
podania
Bardzo często Znużenie 34,0 5,3 35,9 5,4
Często Gorączka 8,3 0,0 7,6 0,0
  *  Definicje określające każdy stopień toksyczności można znaleźć w dokumencie CTC wersja 2 wg National Cancer Institute. 
**  Wg NCI CTC (v2.0; NCI 1998) łysienie należy zgłaszać jedynie jako objaw toksyczności stopnia 1. lub 2. 
W tabeli przyjęto 5% jako wartość progową częstości występowania wszystkich zdarzeń, w  przypadku których osoba je rejestrująca brała pod uwagę możliwość związku z  podawaniem 
pemetreksedu. Klinicznie istotne objawy toksyczności zgodne z  CTC, które stwierdzono u  ³1% i  £5% pacjentów, przydzielonych losowo do grupy leczonej pemetreksedem: zakażenie bez 
neutropenii, gorączka neutropeniczna, reakcja alergiczna lub nadwrażliwość, zwiększenie stężenia kreatyniny, neuropatia nerwów ruchowych, neuropatia nerwów czuciowych, rumień 
wielopostaciowy i  ból brzucha. Klinicznie istotne objawy toksyczności zgodne z  CTC, które stwierdzono u  <1% pacjentów przydzielonych losowo do grupy leczonej pemetreksedem: arytmie 
nadkomorowe. Stwierdzono podobieństwo istotnych klinicznie objawów toksyczności stopnia 3. i 4. obserwowanych w badaniach laboratoryjnych wykonanych w przebiegu trzech badań II fazy 
z zastosowaniem pemetreksedu w monoterapii (n = 164, analiza łączna) i w opisanym wyżej badaniu III fazy, również dotyczącym zastosowania pemetreksedu w monoterapii. Różnice dotyczyły 
częstości występowania neutropenii (odpowiednio, 12,8% versus 5,3%) i  podwyższonej aktywności aminotransferazy alaninowej (odpowiednio 15,2% versus 1,9%). Stwierdzone różnice 
prawdopodobnie wynikały ze zróżnicowania populacji pacjentów, ponieważ w badaniach II fazy uczestniczyły zarówno pacjentki z rakiem piersi niepoddawane wcześniej chemioterapii, jak i pacjentki 
wcześniej intensywnie leczone z powodu raka piersi, z wykrytymi wcześniej przerzutami do wątroby i (lub) nieprawidłowymi wynikami badań czynności wątroby przed rozpoczęciem badań. 
W zamieszczonej poniżej tabeli przedstawiono częstość występowania oraz nasilenie działań niepożądanych potencjalnie związanych ze stosowaniem leku, jakie zgłoszono u >5% z 839 pacjentów 
z niedrobnokomórkowym rakiem płuca, których przydzielono w sposób losowy do grupy leczonej cisplatyną w skojarzeniu z pemetreksedem i u 830 pacjentów z niedrobnokomórkowym rakiem płuca, 
których przydzielono w sposób losowy do grupy otrzymującej cisplatynę w skojarzeniu z gemcytabiną. Wszyscy pacjenci otrzymali badaną terapię jako pierwszy rzut leczenia niedrobnokomórkowego 
raka płuca w stadium miejscowo zaawansowanym lub z przerzutami. W obu grupach wszystkim pacjentom podawano w odpowiednich dawkach kwas foliowy i witaminę B12.


















Zaburzenia krwi  
i układu chłonnego
Bardzo często Hemoglobina – zmniejszone stężenie 33,0* 5,6* 45,7* 9,9*
Neutrofile/granulocyty – zmniejszona liczba 29,0* 15,1* 38,4* 26,7*
Leukocyty – zmniejszona liczba 17,8 4,8* 20,6 7,6*
Płytki krwi – zmniejszona liczba 10,1* 4,1* 26,6* 12,7*
Zaburzenia układu 
nerwowego
Często Neuropatia nerwów czuciowych 8,5* 0,0* 12,4* 0,6*
Zaburzenia smaku 8,1 0,0*** 8,9 0,0***
Zaburzenia żołądka i jelit Bardzo często Nudności 56,1 7,2* 53,4 3,9*
Wymioty 39,7 6,1 35,5 6,1
Jadłowstręt 26,6 2,4* 24,2 0,7*
Zaparcie 21,0 0,8 19,5 0,4
Zapalenie jamy ustnej/
Zapalenie gardła
13,5 0,8 12,4 0,1
Biegunka bez kolostomii 12,4 1,3 12,8 1,6
Często Niestrawność/Zgaga 5,2 0,1 5,9 0,0
Zaburzenia skóry  
i tkanki podskórnej
Bardzo często Łysienie 11,9* 0*** 21,4* 0,5***
Często Wysypka/Łuszczenie skóry 6,6 0,1 8,0 0,5
Zaburzenia nerek  
i dróg moczowych
Bardzo często Zwiększenie stężenia kreatyniny 10,1* 0,8 6,9* 0,5
Zaburzenia ogólne i stany 
w miejscu podania 
Bardzo często Znużenie 42,7 6,7 44,9 4,9
    *  Wartość P <0,05 w teście Fisher Exact odnosi się do porównań pomiędzy terapią skojarzoną pemetreksedem z cisplatyną a terapią skojarzoną gemcytabiną z cisplatyną.
  **  Definicje określające każdy stopień toksyczności można znaleźć w dokumencie National Cancer Institute CTC (v2.0; NCI 1998). 
***  Wg NCI CTC (v2.0; NCI 1998) zaburzenia smaku i łysienie należy zgłaszać jedynie jako objawy toksyczności stopnia 1. lub 2. 
W tabeli przyjęto 5% jako wartość progową częstości występowania wszystkich zdarzeń, w  przypadku których osoba je rejestrująca brała pod uwagę możliwość związku z  podawaniem 
pemetreksedu i cisplatyny. Klinicznie istotne objawy toksyczności, które stwierdzono u ³1% i £5% pacjentów przydzielonych w sposób losowy do grupy leczonej cisplatyną i pemetreksedem: 
zwiększenie aktywności AspAT, zwiększenie aktywności AlAT, zakażenia, gorączka neutropeniczna, niewydolność nerek, gorączka, odwodnienie, zapalenie spojówek i  zmniejszenie klirensu 
kreatyniny. Klinicznie istotne objawy toksyczności, które stwierdzono u <1% pacjentów przydzielonych w sposób losowy do grupy leczonej cisplatyną i pemetreksedem: zwiększenie aktywności 
GGT, ból w klatce piersiowej, arytmia i neuropatia nerwów ruchowych. Istotne klinicznie objawy toksyczności w grupach z podziałem według płci były podobne do tych obserwowanych w całkowitej 
populacji pacjentów otrzymujących pemetreksed i cisplatynę. 
W zamieszczonej poniżej tabeli przedstawiono częstość występowania oraz nasilenie działań niepożądanych potencjalnie związanych ze stosowaniem leku, jakie zgłoszono u >5% z 800 pacjentów, 
których przydzielono w sposób losowy do grupy otrzymującej pemetreksed w monoterapii i u 402 pacjentów, których przydzielono w sposób losowy do grupy otrzymującej placebo, w badaniu 
poświęconym ocenie leczenia podtrzymującego z zastosowaniem pemetreksedu w monoterapii (JMEN: N = 663) oraz badaniu poświęconym ocenie leczenia podtrzymującego pemetreksedem 
w ramach kontynuacji leczenia tym lekiem (PARAMOUNT: N = 539). U wszystkich pacjentów rozpoznano niedrobnokomórkowego raka płuca w stopniu zaawansowania IIIB lub IV i zastosowano 
wcześniej chemioterapię opartą na pochodnych platyny. W obu grupach wszystkim pacjentom podawano w odpowiednich dawkach kwas foliowy i witaminę B12.
















Zaburzenia krwi i układu 
chłonnego
Bardzo często Hemoglobina – zmniejszone  
stężenie
18,0 4,5 5,2 0,5
Często Leukocyty – zmniejszona liczba 5,8 1,9 0,7 0,2
Neutrofile – zmniejszona liczba 8,4 4,4 0,2 0,0
Zaburzenia układu 
nerwowego
Często Neuropatia nerwów czuciowych
7,4 0,6 5,0 0,2
Zaburzenia żołądka i jelit Bardzo często Nudności 17,3 0,8 4,0 0,2
Jadłowstręt 12,8 1,1 3,2 0,0
Często Wymioty 8,4 0,3 1,5 0,0
Zapalenie błony śluzowej/ Zapalanie 
jamy ustnej
6,8 0,8 1,7 0,0
Zaburzenia wątroby 
i dróg żółciowych
Często Zwiększenie aktywności AlAT (SGPT) 6,5 0,1 2,2 0,0
Zwiększenie aktywności AspAT (SGOT) 5,9 0,0 1,7 0,0
Zaburzenia skóry i tkanki 
podskórnej
Często Wysypka/Łuszczenie skóry 8,1 0,1 3,7 0,0
Zaburzenia ogólne i stany 
w miejscu podania
Bardzo często Znużenie 24,1 5,3 10,9 0,7
Często Ból 7,6 0,9 4,5 0,0
Obrzęk 5,6 0,0 1,5 0,0
Zaburzenia nerek Często Zaburzenia nerek**** 7,6 0,9 1,7 0,0
Skróty: AlAT = aminotransferaza alaninowa, AspAT = aminotransferaza asparaginowa, CTCAE = ang. Common Terminology Criteria for Adverse Event; NCI = ang. National Cancer Institute; 
SGOT = aminotransferaza glutaminianowo‑szczawiooctowa, SGPT = aminotransferaza glutaminopirogronianowa. 
      *  Określenie częstości występowania: bardzo często ≥ 10%; często > 5% i < 10%. W tabeli przyjęto 5% jako wartość progową częstości występowania wszystkich zdarzeń, w przypadku których 
osoba je rejestrująca brała pod uwagę możliwość związku z podawaniem pemetreksedu.
    **  Definicje określające każdy stopień toksyczności można znaleźć w dokumencie CTCAE (wersja 3.0 NCI 2003) wg National Cancer Institute. Pokazane częstości występowania są zgodne z wersją 
3.0 dokumentu CTCAE.
  ***  Zbiorcza tabela działań niepożądanych zestawia wyniki badania JMEN poświęconego ocenie leczenia podtrzymującego pemetreksedem (N = 663) oraz badania PARAMOUNT poświęconego 
ocenie leczenia podtrzymującego pemetreksedem w ramach kontynuacji leczenia tym lekiem (N = 539).
****  Określenie zbiorcze obejmuje zwiększenie stężenia kreatyniny w surowicy krwi lub we krwi, zmniejszenie szybkości przesączania kłębuszkowego, niewydolność nerek i zaburzenia nerek lub 
zaburzenia układu moczowo‑płciowego – inne.
Klinicznie istotne objawy toksyczności wg CTC, które stwierdzono u ³1% i £5% pacjentów, przydzielonych losowo do grupy leczonej pemetreksedem: gorączka neutropeniczna, zakażenie, 
zmniejszona liczba płytek krwi, biegunka, zaparcie, łysienie, świąd, gorączka (bez neutropenii), choroba warstwy powierzchniowej gałki ocznej (w tym zapalenie spojówek), wzmożone łzawienie, 
zawroty głowy i  neuropatia nerwów ruchowych. Klinicznie istotne objawy toksyczności wg CTC, które stwierdzono u  <1% pacjentów przydzielonych w  sposób losowy do grupy leczonej 
pemetreksedem: reakcja alergiczna lub nadwrażliwość, rumień wielopostaciowy, arytmia nadkomorowa i zatorowość płucna. Bezpieczeństwo oceniono u pacjentów, których przydzielono w sposób 
losowy do grup otrzymujących pemetreksed (N = 800). Częstość występowania zdarzeń niepożądanych została określona na podstawie zgłoszeń od pacjentów, którzy otrzymali ≤ 6 cykli leczenia 
podtrzymującego pemetreksedem (N = 519) i porównana z częstością obserwowaną u pacjentów, którzy otrzymali > 6 cykli leczenia pemetreksedem (N = 281). Obserwowano zwiększenie 
częstości występowania zdarzeń niepożądanych (wszystkich stopni) wraz z wydłużeniem czasu ekspozycji. Obserwowano istotne zwiększenie częstości występowania neutropenii stopnia 3. lub 4. 
potencjalnie związanej ze stosowaniem leku w przypadku dłuższego stosowania pemetreksedu (≤ 6 cykli : 3,3%, > 6 cykli: 6,4%: p=0,046). Nie obserwowano istotnych statystycznie różnic 
w  częstości występowania innych, poszczególnych zdarzeń niepożądanych stopnia 3., 4. lub 5. w przypadku dłuższego stosowania produktu. W  trakcie badań klinicznych z  zastosowaniem 
pemetreksedu obserwowano niezbyt częste ciężkie zdarzenia niepożądane ze strony układu krążenia, w tym zawał mięśnia sercowego, występujące zwykle wtedy, gdy pemetreksed był stosowany 
w połączeniu z innym lekiem cytotoksycznym. U większości pacjentów, u których wystąpiły opisywane zdarzenia niepożądane, stwierdzono wcześniej obciążenie czynnikami ryzyka chorób układu 
krążenia. Rzadkie przypadki zapalenia wątroby, potencjalnie ciężkie, były zgłaszane w czasie prowadzenia badań klinicznych z pemetreksedem. Podczas badań klinicznych z pemetreksedem niezbyt 
często obserwowano pancytopenię. W trakcie badań klinicznych, u pacjentów leczonych pemetreksedem niezbyt często zgłaszano przypadki zapalenia okrężnicy (w tym krwawienie z jelit i odbytu, 
czasami prowadzące do zgonu, perforację jelit, martwicę jelit i zapalenie jelita ślepego). Podczas badań klinicznych u pacjentów leczonych pemetreksedem niezbyt często zgłaszano przypadki 
śródmiąższowego zapalenia płuc z niewydolnością oddechową, czasami prowadzące do zgonu. U pacjentów leczonych pemetreksedem niezbyt często zgłaszano przypadki obrzęków. Podczas 
badań klinicznych z  pemetreksedem niezbyt często obserwowano zapalenie przełyku lub popromienne zapalenie przełyku. Podczas badań klinicznych z  pemetreksedem często zgłaszano 
wystąpienie posocznicy, niekiedy będącej przyczyną zgonu. Po wprowadzeniu leku do obrotu u chorych leczonych pemetreksedem obserwowano i zgłoszono następujące objawy niepożądane: Po 
zastosowaniu pemetreksedu w monoterapii lub w skojarzeniu z innymi lekami chemioterapeutycznymi, niezbyt często zgłaszano przypadki ostrej niewydolności nerek. U pacjentów poddawanych 
radioterapii przed, w trakcie lub po stosowaniu pemetreksedu niezbyt często zgłaszano przypadki popromiennego zapalenia płuc. U pacjentów poddanych uprzednio radioterapii rzadko zgłaszano 
przypadki nawrotów objawów popromiennych. Niezbyt często zgłaszano przypadki niedokrwienia obwodowego prowadzącego niekiedy do martwicy kończyny. Rzadko zgłaszano skórne choroby 
pęcherzowe, w  tym zespół Stevensa‑Johnsona i  martwicę rozpływną naskórka, w  niektórych przypadkach prowadzące do zgonu. Rzadko u  pacjentów leczonych pemetreksedem zgłaszano 
występowanie niedokrwistości hemolitycznej. Rzadko zgłaszano przypadki wstrząsu anafilaktycznego. Opakowanie: Szklana fiolka typu I zamknięta gumowym korkiem, zawierająca 100 mg 
lub 500 mg pemetreksedu. Opakowanie zawiera jedną fiolkę. Nie wszystkie rodzaje opakowań muszą znajdować się w obrocie. Podmiot odpowiedzialny: Eli Lilly Nederland B.V. Grootslag 1‑5 
NL‑3991 RA Houten, Holandia. Pozwolenie na dopuszczenie do obrotu wydane przez Komisję Wspólnot Europejskich nr: EU/1/04/290/001, EU/1/04/290/002. Lek wydawany z przepisu 
lekarza do zastrzeżonego stosowania (Rpz.). Urzędowa cena zbytu 100 mg – 764,10 pln; 500 mg – 3822,12 pln. Uwaga: Przed przepisaniem leku należy zapoznać się z pełną informacją 
o leku. PEŁNA INFORMACJA O LEKU JEST DOSTĘPNA W: Eli Lilly Polska Sp. z o.o., ul. Żwirki i Wigury 18 A, 02-092 Warszawa, tel.: 22 440 33 00, faks: 22 440 35 50.





Z NDRP (EGFR M+)
Iressa® jest pierwszym lekiem celowanym, dla którego wykazano wydłużenie 
czasu przeżycia wolnego od progresji choroby w porównaniu z chemioterapią 
w pierwszej linii leczenia oraz w drugiej i kolejnych liniach leczenia chorych ze 
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Skrócona Informacja o Leku
IRESSA 250 mg, tabletki powlekane. Skład: Jedna tabletka zawiera 250 mg gefitynibu. 
Substancje pomocnicze o znanym działaniu: jedna tabletka zawiera 163,5 mg laktozy (w postaci 
laktozy jednowodnej). Brązowe, okrągłe, dwuwypukłe tabletki z wytłoczonym napisem „IRESSA 
250” na jednej stronie tabletki, druga strona gładka. Opis działania: Gefitynib jest wybiórczym, 
małocząsteczkowym inhibitorem kinazy tyrozynowej receptora dla naskórkowego czynnika 
wzrostu i jest skutecznym sposobem leczenia u pacjentów z nowotworem z obecnością mutacji 
aktywującej domenę kinazy tyrozynowej EGFR, niezależnie od rzutu leczenia. Nie stwierdzono 
istotnego klinicznie działania u pacjentów z potwierdzonym brakiem mutacji EGFR w guzie. 
Wskazania: Produkt IRESSA jest wskazany do leczenia dorosłych pacjentów 
z niedrobnokomórkowym rakiem płuca (NDRP), miejscowo zaawansowanym lub z przerzutami, 
z aktywującą mutacją EGFR-TK (Patrz pkt 4.4 ChPL). Przeciwwskazania: Nadwrażliwość na 
substancję czynną lub na którąkolwiek substancję pomocniczą. Karmienie piersią. Specjalne 
ostrzeżenia i środki ostrożności dotyczące stosowania: Rozważając zastosowanie 
produktu IRESSA w leczeniu chorych na miejscowo zaawansowanego lub rozsianego NDRP 
jest istotnym, aby u wszystkich pacjentów podjąć próby badania w celu wykrycia obecności 
mutacji EGFR w tkance nowotworowej. Jeżeli materiał z guza nowotworowego jest niezdatny 
do oceny, wtedy można wykorzystać krążący DNA nowotworu (ang. circulating tumour DNA, 
ctDNA) uzyskany z krwi (osocza). W celu uniknięcia fałszywie ujemnych lub fałszywie dodatnich 
wyników oznaczeń do określenia statusu mutacji EGFR w guzie nowotworowym lub na 
podstawie badania ctDNA należy stosować wyłącznie solidny, wiarygodny i czuły test(y) 
o udowodnionej przydatności (Patrz pkt 5.1 ChPL). Choroba śródmiąższowa płuc (ChŚP) U 1,3% 
pacjentów otrzymujących gefitynib zaobserwowano wystąpienie śródmiąższowej choroby 
płuc. Początek choroby może być nagły, w niektórych przypadkach nastąpił zgon pacjenta. 
W razie nasilenia się u pacjenta takich objawów jak duszność, kaszel i gorączka, należy 
przerwać leczenie produktem IRESSA i natychmiast rozpocząć postępowanie diagnostyczne. 
Jeśli rozpoznano śródmiąższową chorobę płuc, należy przerwać stosowanie produktu IRESSA 
i zastosować odpowiednie leczenie. W badaniu farmakoepidemiologicznym przeprowadzonym 
w Japonii, u 3159 pacjentów z niedrobnokomórkowym rakiem płuca otrzymujących gefitynib 
lub chemioterapię, obserwowanych przez 12 tygodni, stwierdzono następujące czynniki ryzyka 
wystąpienia choroby śródmiąższowej płuc niezależnie od tego, czy pacjent otrzymywał gefitynib 
czy chemioterapię: palenie tytoniu, zły stan ogólny (PS ≥ 2), potwierdzone w tomografii 
komputerowej (CT) zmniejszenie ilości prawidłowego miąższu płucnego (≤ 50%), niedługi 
czas od rozpoznania NDRP (< 6 miesięcy), istniejąca wcześniej choroba śródmiąższowa płuc, 
starszy wiek (≥ 55 lat) i współistniejąca choroba serca. Zwiększone ryzyko wystąpienia ChŚP 
po zastosowaniu gefitynibu, w porównaniu z chemioterapią, występowało głównie podczas 
pierwszych 4 tygodni leczenia (skorygowany OR 3,8; 95% CI 1,9 do 7,7), w późniejszym okresie 
względne ryzyko było mniejsze (skorygowany OR 2,5; 95% CI 1,1 do 5,8). Ryzyko zgonu 
u pacjentów, leczonych produktem IRESSA lub chemioterapią, u których wystąpiła ChŚP, było 
większe w grupie z następującymi czynnikami ryzyka: palenie tytoniu, potwierdzone 
w tomografii komputerowej (CT) zmniejszenie ilości prawidłowego miąższu płucnego (≤ 50%), 
istniejąca wcześniej choroba śródmiąższowa płuc, starszy wiek (≥ 65 lat), znaczne obszary 
przyrośnięte do opłucnej (≥ 50 %). Hepatotoksyczność i zaburzenia czynności wątroby 
Obserwowano nieprawidłowe wyniki badań diagnostycznych oceniających czynność wątroby 
(w tym zwiększenie aktywności aminotransferazy alaninowej, aminotransferazy asparaginowej, 
stężenia bilirubiny), niezbyt często zmiany występowały jako zapalenie wątroby. Istnieją 
pojedyncze doniesienia dotyczące występowania niewydolności wątroby prowadzącej 
w niektórych przypadkach do zgonu. Dlatego zaleca się okresową kontrolę czynności wątroby. 
Gefitynib należy stosować ostrożnie u pacjentów ze stwierdzonymi zmianami czynności 
wątroby o niewielkim lub umiarkowanym nasileniu. W przypadku znacznego zwiększenia 
aktywności enzymów wątrobowych należy rozważyć zaprzestanie leczenia produktem IRESSA. 
Wykazano, że zaburzenia czynności wątroby z powodu marskości wątroby prowadzą do 
zwiększenia stężenia gefitynibu w osoczu. Interakcje z innymi lekami Substancje zwiększające 
aktywność izoenzymu CYP3A4, mogą zwiększać metabolizm gefitynibu i zmniejszać jego 
stężenie w osoczu. Dlatego należy unikać jednoczesnego stosowania substancji zwiększających 
aktywność izoenzymu CYP3A4 (np. fenytoiny, karbamazepiny, ryfampicyny, barbituranów 
i produktów ziołowych zawierających ziele dziurawca Hypericum perforatum), ponieważ mogą 
zmniejszać skuteczność leczenia. U niektórych pacjentów z wolnym metabolizmem CYP2D6, 
leczenie silnym inhibitorem enzymu CYP3A4 może spowodować zwiększenie stężenia gefitynibu 
w osoczu. Podczas rozpoczynania leczenia inhibitorem enzymu CYP3A4, pacjenta należy ściśle 
monitorować pod kątem wystąpienia działań niepożądanych związanych z gefitynibem. 
U niektórych pacjentów przyjmujących jednocześnie warfarynę oraz gefitynib stwierdzano 
krwawienia i (lub) zwiększone wartości międzynarodowego współczynnika znormalizowanego 
(INR). U pacjentów otrzymujących jednocześnie warfarynę i gefitynib, należy systematycznie 
kontrolować wartości INR lub czasu protrombinowego (PT). Leki powodujące znaczne 
i długotrwałe zwiększenie pH soku żołądkowego, takie jak inhibitory pompy protonowej 
i antagoniści receptora H2, mogą zmniejszać biodostępność i stężenie gefitynibu w osoczu, 
a tym samym zmniejszać jego skuteczność. Leki zobojętniające podawane regularnie o tej 
samej porze dnia co gefitynib mogą mieć podobne działanie. Wyniki badania klinicznego fazy 
II z jednoczesnym zastosowaniem gefitynibu i winorelbiny wskazują, że gefitynib może nasilać 
neutropenię występującą po zastosowaniu winorelbiny. Laktoza Produkt IRESSA zawiera 
laktozę. Lek nie powinien być stosowany u pacjentów z rzadko występującą dziedziczną 
nietolerancją galaktozy, niedoborem laktazy (typu Lapp) lub zespołem złego wchłaniania 
glukozy-galaktozy. Dalsze środki ostrożności Należy poinformować pacjenta o konieczności 
niezwłocznego skontaktowania się z lekarzem w razie wystąpienia ciężkiej lub utrzymującej 
się biegunki, nudności, wymiotów lub braku łaknienia, ze względu na możliwość odwodnienia. 
W razie wystąpienia powyższych objawów należy zastosować właściwe leczenie. Jeżeli 
u pacjenta występują nagłe objawy takie jak: zapalenie oka, łzawienie, nadwrażliwość na 
światło, niewyraźne widzenie, ból i (lub) zaczerwienienie oka, lub jeśli objawy te nasilą się, 
mogą być to objawy zapalenia rogówki. W takim przypadku należy niezwłocznie skontaktować 
się z okulistą. W przypadku stwierdzenia u pacjenta wrzodziejącego zapalenia rogówki, należy 
wstrzymać podawanie gefitynibu, a jeśli objawy nie ustąpią lub pojawią się ponownie po 
wznowieniu leczenia tym lekiem, należy rozważyć zaprzestanie leczenia gefitynibem. W badaniu 
fazy I/II z zastosowaniem gefitynibu i leczenia napromienianiem u dzieci z nowo rozpoznanym 
glejakiem pnia mózgu lub po niecałkowitym usunięciu złośliwego glejaka nadnamiotowego, 
w grupie 45 pacjentów włączonych do badania stwierdzono 4 przypadki krwawienia do 
ośrodkowego układu nerwowego (w jednym przypadku nastąpił zgon). Kolejny przypadek 
krwawienia do ośrodkowego układu nerwowego stwierdzono u dziecka z wyściółczakiem, 
które brało udział w badaniu z zastosowaniem samego gefitynibu. Nie stwierdzono, aby 
u dorosłych pacjentów z NDRP otrzymujących gefitynib istniało zwiększone ryzyko krwawienia 
do ośrodkowego układu nerwowego. U pacjentów stosujących gefitynib obserwowano 
perforacje przewodu pokarmowego. W większości przypadków jest to związane z innymi 
znanymi czynnikami ryzyka, takimi jak: jednoczesne stosowanie steroidów lub produktów 
z grupy NLPZ, owrzodzenie przewodu pokarmowego w wywiadzie, wiek, palenie tytoniu lub 
przerzuty do jelita w miejscu perforacji. Dawkowanie: Leczenie produktem IRESSA powinno 
być rozpoczynane i prowadzone przez lekarza posiadającego doświadczenie w stosowaniu 
leczenia przeciwnowotworowego. Dawkowanie Zalecana dawka to 250 mg (jedna tabletka) 
raz na dobę. W przypadku pominięcia dawki produktu, powinna ona zostać zażyta tak szybko 
jak pacjent sobie o tym przypomni. Jeśli czas do zastosowania następnej dawki jest krótszy 
niż 12 godzin, pacjent nie powinien zażywać pominiętej dawki. Pacjent nie powinien zażywać 
podwójnej dawki (w tym samym czasie) w celu uzupełnienia pominiętej dawki. Dzieci i młodzież 
Bezpieczeństwo i skuteczność stosowania produktu IRESSA u dzieci i młodzieży poniżej 18 
lat nie zostały ustalone. Gefitynib nie ma zastosowania u dzieci i młodzieży we wskazaniu 
NDRP. Zaburzenia czynności wątroby U pacjentów z umiarkowaną do ciężkiej niewydolnością 
wątroby (stopień B lub C w skali Child-Pugh) z powodu marskości wątroby występuje zwiększone 
stężenie gefitynibu w osoczu. Należy dokładnie monitorować tych pacjentów ze względu na 
możliwość wystąpienia działań niepożądanych. Stężenie nie było zwiększone u pacjentów ze 
zwiększoną aktywnością aminotransferazy asparaginowej (AspAT), fosfatazy alkalicznej lub 
bilirubiny z powodu przerzutów w wątrobie. Zaburzenia czynności nerek Nie ma konieczności 
zmiany dawki u pacjentów z zaburzeniami czynności nerek, jeśli wartość klirensu kreatyniny 
> 20 ml/min. Dane dotyczące pacjentów z klirensem kreatyniny ≤ 20 ml/min są ograniczone 
i zaleca się zachowanie ostrożności u tych pacjentów. Pacjenci w podeszłym wieku Nie ma 
konieczności dostosowania dawki w zależności od wieku pacjenta. Osoby z genotypem 
wolnego metabolizmu CYP2D6 Nie ma konieczności dostosowania dawki u osób z genotypem 
odpowiedzialnym za wolny metabolizm CYP2D6, jednak należy ściśle monitorować działania 
niepożądane u tych pacjentów. Dostosowanie dawki w zależności od toksyczności U pacjentów 
źle tolerujących działania niepożądane leku takie, jak biegunka lub reakcje skórne zaleca się 
krótką przerwę w leczeniu (do 14 dni) i ponowne rozpoczęcie leczenia produktem IRESSA 
w dawce 250 mg. U pacjentów, którzy nie tolerują leczenia po przerwie w terapii, należy 
zaprzestać stosowania gefitynibu i rozważyć inny sposób leczenia. Sposób podawania Tabletka 
może być zażywana doustnie z posiłkiem lub bez posiłku, codziennie, mniej więcej o tej samej 
porze dnia. Tabletkę można połknąć w całości popijając wodą, lub jeśli podawanie całej tabletki 
nie jest możliwe, tabletka może być podana po rozpuszczeniu w wodzie (niegazowanej). Nie 
należy używać innych płynów. Tabletkę należy wrzucić do szklanki w połowie wypełnionej 
wodą, nie należy kruszyć tabletki. Można raz na jakiś czas zamieszać, aż tabletka się rozpuści 
(może to trwać do 20 minut). Zawiesinę należy wypić niezwłocznie po przygotowaniu (tj. 
w ciągu 60 minut). Szklankę należy ponownie napełnić do połowy wodą i wypić. Roztwór 
można podawać także przez sondę nosowo-żołądkową lub gastrostomię. Działania 
niepożądane: Podsumowanie profilu bezpieczeństwa Z łącznych danych pochodzących 
z badań klinicznych III fazy ISEL, INTEREST i IPASS (2462 pacjentów leczonych gefitynibem) 
wynika, że najczęściej zgłaszanymi działaniami niepożądanymi, stwierdzanymi u ponad 20% 
pacjentów, są biegunka i objawy skórne (w tym wysypka, trądzik, suchość skóry i świąd). 
Działania niepożądane występują zazwyczaj podczas pierwszego miesiąca leczenia i najczęściej 
są odwracalne. U około 8% pacjentów wystąpiły ciężkie działania niepożądane (3. lub 4. 
stopnia wg Wspólnej Skali Toksyczności - Common Toxicity Criteria, CTC), a u 3% pacjentów 
przerwano leczenie z powodu działań niepożądanych. U 1,3% pacjentów wystąpiła choroba 
śródmiąższowa płuc, często ciężka (3. do 4. stopnia CTC). Stwierdzono przypadki zgonu 
z powodu śródmiąższowej choroby płuc. Profil bezpieczeństwa przedstawiony poniżej opiera 
się na danych z zastosowania gefitynibu w badaniach klinicznych i po dopuszczeniu go do 
obrotu. Działania niepożądane przedstawione poniżej zostały w miarę możliwości podzielone 
wg częstości występowania na podstawie łącznej analizy zgłoszeń porównywalnych działań 
niepożądanych z badań ISEL, INTEREST i IPASS (badania III fazy, 2462 pacjentów leczonych 
produktem IRESSA). Częstość występowania działań niepożądanych została określona 
następująco: występujące bardzo często: b.cz.: (≥ 1/10), często: cz.: (≥ 1/100, < 1/10), 
niezbyt często: n.cz.: (≥ 1/1000, < 1/100), rzadko: rz.: (≥ 1/10 000, < 1/1000), bardzo 
rzadko: b.rz.: (< 1/10000), częstość nieznana (nie może być określona na podstawie dostępnych 
danych). W każdej grupie, działania niepożądane zostały przedstawione w kolejności malejącej 
ciężkości. Działania niepożądane podzielone wg układów i  narządów oraz częstości 
występowania Zaburzenia metabolizmu i odżywiania: b.cz.: brak łaknienia, łagodny do 
umiarkowanego (1. lub 2. stopnia CTC); zaburzenia oka: cz.: zapalenie spojówek, zapalenie 
powiek, suchość oka*, zwykle łagodne (1. stopnia CTC), n.cz.: nadżerka rogówki, odwracalna 
i czasami współistniejąca z nieprawidłowym wzrostem rzęs, zapalenie rogówki (0,12%); 
zaburzenia naczyniowe: cz.: krwawienia takie jak krwawienie z nosa i krwiomocz; zaburzenia 
układu oddechowego, klatki piersiowej i śródpiersia: cz.: śródmiąższowa choroba płuc (1,3%), 
często ciężka (3.-4. stopnia wg CTC). Stwierdzano przypadki zgonu; zaburzenia żołądka i jelit: 
b.cz.: biegunka, głównie łagodna i umiarkowana (1. lub 2. stopnia wg CTC), wymioty, głównie 
łagodne i umiarkowane (1. lub 2. stopnia wg CTC), nudności, głównie łagodne (1. stopnia wg 
CTC), zapalenie jamy ustnej, głównie łagodne (1. stopnia wg CTC), cz.: odwodnienie w związku 
z biegunką, nudnościami, wymiotami lub brakiem łaknienia, suchość w jamie ustnej *, przeważnie 
łagodna (1. stopnia wg CTC), n.cz.: zapalenie trzustki, perforacje przewodu pokarmowego; 
zaburzenia wątroby i dróg żółciowych: b.cz.: zwiększenie aktywności aminotransferazy 
alaninowej, głównie łagodne i umiarkowane, cz.: zwiększenie aktywności aminotransferazy 
asparaginowej, głównie łagodne do umiarkowanego, zwiększenie stężenia bilirubiny całkowitej, 
głównie łagodne do umiarkowanego, n.cz.: zapalenie wątroby***; zaburzenia skóry i tkanki 
podskórnej: b.cz.: reakcje skórne, głównie łagodne lub umiarkowane (1. lub 2. stopnia wg 
CTC), wysypka krostkowa, czasami swędząca z suchą skórą, w tym również pęknięcia skórne, 
na podłożu rumienia, cz.: zmiany w obrębie paznokci, łysienie, n.cz.: reakcje alergiczne**, 
w tym obrzęk naczynioruchowy i pokrzywka, rz.: zmiany pęcherzowe, w tym: martwica 
toksyczno-rozpływna naskórka, zespół Stevensa-Johnsona i rumień wielopostaciowy, zapalenie 
naczyń skórnych; zaburzenia nerek i dróg moczowych: cz.: bezobjawowe zwiększenie stężenia 
kreatyniny w badaniach laboratoryjnych, białkomocz, zapalenie pęcherza moczowego, rz.: 
krwotoczne zapalenie pęcherza moczowego; zaburzenia ogólne: b.cz.: osłabienie, przeważnie 
łagodne (1. stopnia wg CTC), cz.: gorączka. Częstość działań niepożądanych, które dotyczą 
nieprawidłowych wyników badań laboratoryjnych odnosi się do pacjentów ze zmianą o 2 lub 
więcej stopni w skali CTC dla poszczególnych badań. *To działanie niepożądane może 
występować łącznie z suchością w innych miejscach (głównie skóry) po zastosowaniu produktu 
IRESSA. **Całkowita częstość występowania działań niepożądanych w postaci reakcji 
alergicznych obserwowanych w badaniach ISEL, INTEREST i IPASS wyliczona na podstawie 
łącznej analizy wynosi 1,5% (36 pacjentów). Czternastu (14) z 36 pacjentów nie było 
uwzględnionych w analizie, ponieważ raporty opisujące ich przypadki zawierały dowody 
świadczące o  innej niż alergiczna etiologii lub wskazujące, że reakcja alergiczna była 
spowodowana przez inny produkt leczniczy. ***W pojedynczych doniesieniach opisano 
niewydolność wątroby, prowadzącą w  niektórych przypadkach do zgonu. Choroba 
śródmiąższowa płuc (ChŚP ang. Interstitial Lung Disease ILD) W badaniu INTEREST częstość 
występowania zdarzeń niepożądanych zaliczanych do ChŚP wynosiła 1,4% (10 pacjentów) 
w grupie gefitynibu versus 1,1% (8 pacjentów) w grupie docetakselu. W jednym przypadku 
działania niepożądanego zaliczanego do ChŚP u pacjenta otrzymującego gefitynib, wystąpił 
zgon. W całej populacji badania ISEL częstość występowania zdarzeń niepożądanych zaliczanych 
do ChŚP wynosiła około 1%. Większość zdarzeń zgłaszanych jako ChŚP wystąpiło u pacjentów 
pochodzących z Azji. Częstość występowania ChŚP u pacjentów pochodzących z Azji 
otrzymujących gefitynib i placebo wynosiła odpowiednio 3% i 4%. W jednym przypadku 
działania niepożądanego zaliczanego do ChŚP, u pacjenta otrzymującego placebo, nastąpił 
zgon. W badaniu oceniającym bezpieczeństwo, wykonanym po wprowadzeniu produktu do 
obrotu w Japonii, częstość występowania ChŚP w grupie 3350 pacjentów leczonych gefitynibem 
wynosiła 5,8%. Odsetek przypadków działań niepożądanych zaliczonych do ChŚP, w których 
wystąpił zgon wynosił 38,6%. W otwartym badanu klinicznym III fazy (IPASS) z udziałem 1217 
pacjentów pochodzenia azjatyckiego, w którym porównywano produkt IRESSA i chemioterapię 
skojarzoną - karboplatyna/paklitaksel w leczeniu pierwszego rzutu u wybranych pacjentów 
z zaawansowanym NDRP, częstość występowania zdarzeń zaliczonych do ChŚP wynosiła 2,6% 
w grupie leczonej produktem IRESSA i 1,4% w grupie leczonej karboplatyną/paklitakselem. 
Zgłaszanie podejrzewanych działań niepożądanych Po dopuszczeniu produktu leczniczego do 
obrotu istotne jest zgłaszanie podejrzewanych działań niepożądanych. Umożliwia to 
nieprzerwane monitorowanie stosunku korzyści do ryzyka stosowania produktu leczniczego. 
Osoby należące do fachowego personelu medycznego powinny zgłaszać wszelkie podejrzewane 
działania niepożądane za pośrednictwem: Departament Monitorowania Niepożądanych Działań 
Produktów Leczniczych Urzędu Rejestracji Produktów Leczniczych, Wyrobów Medycznych 
i Produktów Biobójczych Al. Jerozolimskie 181C, 02-222 Warszawa, tel.: + 48 22 49 21 301, 
Faks: + 48 22 49 21 309, e-mail: ndl@urpl.gov.pl Podmiot odpowiedzialny: AstraZeneca 
AB, S-151 85 Sodertalje, Szwecja Decyzja Komisji Europejskiej: EU/1/09/526/001, 
EU/1/09/526/002 Produkt wydawany z przepisu lekarza – Rpz. Przed zastosowaniem 
należy zapoznać się z Charakterystyką Produktu Leczniczego, zatwierdzoną dnia 
25.09.2014  r. Dodatkowe informacje dostępne na 
życzenie: AstraZeneca Pharma Poland Sp. z o.o., ul. Postępu 
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IX KONFERENCJA POLSKIEJ GRUPY RAKA PŁUCA
6–7 listopada 2015 r.
Tegoroczna — dziewiąta konferencja zorganizowana tradycyjnie przez Polską Grupę Raka 
Płuca w listopadzie odbywa się pod patronatem Międzynarodowego Stowarzyszenia do Badań 
nad Rakiem Płuca (IASLC, International Association for the Study of Lung Cancer). Pozwoliło to 
na skorzystanie nie tylko z dorobku tej organizacji i osiągnięć Światowej Konferencji Raka Płuca 
— WCLC Denver 2015, ale także na udział w naszej konferencji międzynarodowych ekspertów.
Podobnie jak w latach poprzednich, chcielibyśmy omówić wszystkie aktualne zagadnienia 
związane z leczeniem chorych na raka płuca, podkreślając znaczenie wielodyscyplinarnego 
traktowania tego nowotworu.
Osiągnięcia biologii molekularnej, rozwój technik torakochirurgii oraz technologii w ra-
dioterapii spowodowały, że coraz częściej leczenie jest profilowane do indywidualnych potrzeb 
każdego chorego. Korzyści odnoszone z leczenia zależą od decyzji podejmowanych wspólnie 
— przez specjalistów różnych dziedzin. Naszym celem jest, aby konferencja pozostała platformą 
wymiany doświadczeń specjalistów z wielu dziedzin medycyny.
Jak co roku odbędą się warsztaty z udziałem anatomopatologów we współpracy z Polskim 
Towarzystwem Patologów oraz warsztaty torakochirurgiczne. Zachęcamy również do udziału 
w sesjach wspólnie prowadzonych z Polskim Towarzystwem Chorób Płuc, sekcją onkologiczną 
tego Towarzystwa, Polskim Towarzystwem Onkologicznym i Polskim Towarzystwem Onkologii 
Klinicznej.
Jesteśmy przekonani, że omówiona problematyka spotka się z Państwa zainteresowaniem 
i okaże się pomocna w codziennej praktyce.
Zarząd Polskiej Grupy Raka Płuca
Komitet Naukowy
www.rakpluca9.pl




Sala operacyjna i konferencyjna Instytutu Gruźlicy i Chorób Płuc w Warszawie
 10:00–12:00 Warsztaty torakochirurgiczne
 12:00–13:30 dr Dominique Gossot (Francja) „Zabiegi wideotorakoskopii 
w chorobach nowotworowych płuca” 
Centrum Konferencyjne Hotelu Marriott
17:30–19:00 Zebranie Klubu Torakochirurgów Polskich (dr Hans  





I. 11.00–12.00  Sesja satelitarna firmy BMS: „Skuteczność kliniczna oraz 
bepieczeństwo leczenia niwolumabem w raku płuca  
w oparciu o najnowsze doniesienia kliniczne”
Prowadzenie: prof. Rodryg Ramlau 
1. prof. Paweł Krawczyk „Wstęp do immunoterapii nowotworów płuca i klatki piersiowej”  
(15 min)
2. prof. Dariusz M. Kowalski „Analiza danych klinicznych w niepłaskonabłonkowym raku 
płuca” (15 min)
 3. prof. Rodryg Ramlau „Analiza danych klinicznych w płaskonabłonkowym raku płuca”  
(15 min)
4. dr Adam Płużański „Własne doświadczenia z niwolumabem — prezentacja przypadków 
klinicznych w płaskonabłonkowym raku płuca” (15 min)
F3www.opk.viamedica.pl
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IV. 12.15–13.25 Sesja satelitarna firmy AstraZeneca „Jak zapewnić  
skuteczne prowadzenie chorych z zaawansowanym  
rakiem płuca? Współpraca klinicysty i diagnosty” 
Prowadzenie: prof. Lech Chyczewski
1. prof. Lech Chyczewski „Diagnostyka patomorfologiczna oraz molekularna NDRP” (20 min)
2. dr hab. Mirosław Kozłowski „Diagnostyka inwazyjna w raku płuca” (20 min)




II. 11.00–12.05 Sesja „Chirurgiczna — techniki małoinwazyjne  
w raku płuca
Prowadzenie: prof. Tadeusz Orłowski, prof. Wojciech Dyszkiewicz
1.  dr Diego Gonzales-Rivas „VATS lobectomy — difficult cases” (20 min)
2.  dr Dominique Gossot „Complications of VATS major pulmonary resections” (20 min)
3.  prof. Cezary Piwkowski „Rozwój VATS w Polsce” (15 min)
4.  prof. Tadeusz Orłowski „Jak wprowadzić techniki małoinwazyjne do codziennej praktyki” 
(15 min)
Dyskusja (5 min)
V. 12.15–13.25  „Pierwotne nowotwory tchawicy — state of the art”
Prowadzenie: prof. Dariusz M. Kowalski, prof. Tadeusz Orłowski
1. prof. Renata Langfort „Diagnostyka patologiczna i molekularna” (15 min) 
2. prof. Tadeusz Orłowski „Leczenie chirurgiczne i odtwórcze” (15 min) 
3. dr Grzegorz Plewicki „Radioterapia nowotworów tchawicy” (15 min) 
4. dr Adam Płużański „Leczenie systemowe i skojarzone nowotworów tchawicy” (15 min)
Dyskusja (10 min)
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SALA C
III. 11.00–19.00  Sesja patomorfologiczna: 
III A. 11:00–12.45 Nowa klasyfikacja histopatologiczna nowotworów  
 klatki piersiowej (2015) 
 Prowadzenie: prof. Renata Langfort, dr Małgorzata Szołkowska
1.  prof. Renata Langfort „Klasyfikacja raka płuca — lepsza niż poprzednia?” (20 min)
2.  dr Barbara Burakowska „Guzki nielite (GGO) w badaniu TK klatki piersiowej — czy zawsze 
rak?” (15 min) 
3.  prof. Dariusz M. Kowalski „Dla kogo jest przydatne szczegółowe rozpoznanie NDRP?”  
(20 min)
Dyskusja (5 min)
4.  dr Małgorzata Szołkowska „Klasyfikacja nowotworów śródpiersia — łatwiejsza niż 
poprzednia?” (20 min) 
5.  dr Magdalena Knetki-Wróblewska „Rozpoznanie nowotworu śródpiersia — metody 
leczenia” (20 min)
Dyskusja (5 min)
III B. 13.00–13.40 Badania molekularne u chorych na nowotwory  
 — co na to patomorfolog?
 Prowadzenie: prof. Radzisław Kordek, prof. Janusz Ryś
1.  prof. Joanna Chorostowska-Wynimko „Biologia molekularna — nie tylko dla odważnych” 
(20 min) 
2.  prof. Janusz Ryś „Techniki biologii molekularnej — nowe narzędzie w ręku patomorfologa” 
(20 min)
13.25–14.25 Przerwa
SALA A + B
VI. 14.25–16.05  Sesja wspólna Polskiej Grupy Raka Płuca i Sekcji  
Onkologicznej Polskiego Towarzystwa Chorób Płuc
Prowadzenie: prof. Rodryg Ramlau, prof. Janusz Milanowski
1.  prof. Elżbieta Czekajska-Chehab „Problemy w diagnostyce obrazowej raka płuc” (15 min) 
2.  dr Mariola Kosowicz „Fakty i mity dotyczące budowania poprawnej komunikacji lekarza  
z pacjentem onkologicznym” (15 min) 
3.  dr Michał Graczyk „Ból przebijający w chorobie nowotworowej — temat, który ciągle 
powraca” (15 min) 
4.  prof. Rafał Krenke „Możliwości i ograniczenia pulmonologa w zakresie diagnostyki  
i stagingu raka płuca” (15 min) 
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5.  prof. Ewa Jassem „Powikłania leczenia onkologicznego raka płuca — rozpoznanie  
i leczenie” (15 min) 
6. prof. Janusz Milanowski „Stany nagłe u chorych na raka płuca — rola pulmonologa”  
(15 min)
Dyskusja (10 min)
VII. 16.05–17.30  Sesja Plenarna
 Prowadzenie: prof. Tadeusz Orłowski, prof. Rodryg Ramlau
1. prof. Władysław Pierzchała „Znaczenie wiedzy o POChP dla praktyki klinicznej w leczeniu 
chorych na raka płuca” (15 min) 
2. dr Andreas Voss (Szwajcaria) „Evidence-guided tumor profiling to individualize therapy 
decisions” (15 min) 
3. prof. Joanna Chorostowska-Wynimko „Jak korzystamy z diagnostyki molekularnej raka 
płuca — Polska 2011–2014” (15 min)
4. prof. Helmut Popper (Austria) „How lung carcinomas organize metastasis, and is there  
a way of prediction?” (15 min) 
5. prof. Peter Goldstraw (Wielka Brytania) „Surgical implications of the proposals for the 8th 
edition of the lung cancer classification” (15 min) 
Dyskusja (10 min)
SALA C
III C. 14.25–16.00 Wprowadzenie: prof. Joanna Chorostowska-Wynimko,  
 prof. Janusz Ryś
  „Patomorfologia i biologia molekularna — razem czy 
 osobno?” (10 min)
  „Procedury patomorfologiczne — czy warto je tworzyć?” 
 Prowadzenie: prof. Andrzej Marszałek, prof. Radzisław Kordek 
1.  prof. Renata Langfort, dr Małgorzata Szołkowska, dr Juliusz Pankowski „Procedury 
patomorfologiczne w chorobach klatki piersiowej” (45 min)
2.  prof. Andrzej Marszałek „Propozycja wyceny procedur patomorfologicznych” (20 min)
Dyskusja (10 min)
17:30–17:50 Przerwa
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VIII. 17.50–19:00  Sesja wspólna Polskiej Grupy Raka Płuca i Polskiego  
 Towarzystwa Chorób Płuc: „POChP a rak płuca”
 Prowadzenie: prof. Władysław Pierzchała, prof. Rodryg Ramlau
1. prof. Tadeusz Orłowski „Możliwości leczenia chirurgicznego u chorych z POChP i rakiem 
płuca” (15 min) 
2. dr Grzegorz Plewicki „Radioterapia u chorych z POChP i rakiem płuca” (15 min) 
3. prof. Dariusz M. Kowalski „Leczenie systemowe u chorych z POChP i rakiem płuca” (15 min)
4. prof. Janusz Milanowski „Epidemiologia — występowanie POChP i raka płuca” (15 min)
Dyskusja (10 min)
SALA C




SALA A + B
IX. 8.30–10.40  Sesja wspólna Polskiej Grupy Raka Płuca i Polskiego  
Towarzystwa Onkologii Klinicznej  
„Rak płuca — ewolucja rozpoznawania i leczenia”
Prowadzenie: prof. Dariusz M. Kowalski, prof. Rodryg Ramlau
1.  prof. Paweł Krawczyk „Diagnostyka raka płuca w dobie telemedycyny” (20 min) 
2.  prof. Joanna Chorostowska-Wynimko „Diagnostyka i oznaczanie szlaków sygnałowych” 
(20 min) 
3.  dr Kamila Wojas-Krawczyk „Podstawy immunoterapii” (20 min)
4.  prof. Dariusz M. Kowalski „Leki immunokompetentne w niedrobnokomórkowym raku 
płuca” (20 min) 




6.  dr Rafał Zyśk „Możliwości finansowania nowych leków ukierunkowanych molekularnie  
w aspekcie ceny i długości leczenia”(20 min)
Dyskusja (10 min)
10.40–11.00  Przerwa
XI. 11.00–12.50  Sesja wspólna Polskiej Grupy Raka Płuca i Polskiego  
Towarzystwa Onkologii „Radioterapia”
Prowadzenie: prof. Jacek Fijuth, prof. Rafał Suwiński
1. dr hab. Adam Maciejczyk „Radioterapia stereotaktyczna wczesnego raka płuca — nowości 
i doświadczenia własne”
2. prof. Lucyna Kępka „Radiochemioterapia w III stopniu zaawansowania NDRP — nowości  
i kontrowersje”
3. dr Justyna Chałubińska-Fendler „CRP and LBP — an immunological biomarkers during 
radiotherapy for non-small cell lung cancer”
4. dr Anna Wrona „Radioterapia NDRP a leki ukierunkowane molekularnie”
5. dr Krzysztof Konopa „Radioterapia w leczeniu drobnokomórkowego raka płuca  
— co nowego?” 
Dyskusja (10 min)
XII. 12.50–14.15  Sesja „Leczenie uzupełniające u chorych na raka płuca”
Prowadzenie: prof. Rodryg Ramlau, prof. Marek Wojtukiewicz
1. prof. Zbigniew Krasiński „Przeciwzakrzepowa profilaktyka okołozabiegowa u chorych na 
raka płuca” (15 min) 
2. prof. Marek Wojtukiewicz „Leczenie żylnej choroby zakrzepowo–zatorowej u chorych na 
raka płuca” (15 min)
 3. dr hab. Rafał Drwiła „Wyzwania leczenia chirurgicznego u chorych na raka płuca 
poddawanych leczeniu przeciwzakrzepowemu” (15 min) 
4. dr Piotr Jaśkiewicz „Rola G-CSF w utrzymaniu reżimu chemioterapii u pacjentów z rakiem 
płuca” (15 min) 
5. dr Magdalena Knetki-Wróblewska „Rola czynników stymulujących erytropoezę w leczeniu 
niedokrwistości towarzyszącej chemioterapii u chorych na raka płuca” (15 min) 
Dyskusja (10 min)
XIII. 14.15–14.45 Sesja Plakatowa — omówienie
Prowadzenie: prof. Tadeusz Orłowski, prof. Rodryg Ramlau
Trzy nagrodzone prace — przedstawienie
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Guzki nielite (GGO) w badaniu TK klatki piersiowej — czy zawsze rak?
Barbara Burakowska 
Lipopolysaccharide-binding protein and C-reactive protein as 
biomarkers during radiotherapy for lung cancer
Justyna Chałubińska-Fendler1, Krystyna Wyka2, Justyna Danielska1, Tomasik Bartosz2,  
Wojciech Fendler2, Jacek Fijuth1 
1Radiotherapy Department, Chair of Oncology, Medical University of Lodz, Poland 
2Department of Pediatrics, Oncology, Hematology and Diabetology Medical University of Lodz, Poland
Background: Radiation toxicity is an important issue limiting the dose prescription during planning. 
Study aims: to evaluate changes of cytokines in patients undergoing radiotherapy for non-small cell lung cancer (NSCLC) to establish 
changes of their levels and evaluate which of the markers: IL-6, TNF-alpha, LBP and CRP are specifically affected by radiation dose 
received by normal tissue.
Material and methods: we evaluated 32 patients irradiated for NSCLC by means of 2.0Gy/daily schemes with total target doses in the 
range of 60–74Gy. Cytokines were measured before start of treatment, on the day of reaching the total dose of 20Gy and at 40Gy. Data 
from the 40Gy time–point were correlated with histogram parameters of the radiotherapy protocol. Two control groups: healthy people 
(n = 26) and breast cancer patients (21 cases) after radical surgical procedures were used for comparison. ELISA kits were used for 
cytokine quantification (IL-6 TNF-a LBP, and CRP). 
Results: NSCLC group showed higher than healthy controls and breast cancer patients baseline levels of IL-6 (4.64 pg/ml vs 1.5 vs 
2.5; p < 0.001) and higher TNF-a (17.53pg/ml vs 5.66 vs 6,97; p < 0.001) and CRP (37.33µg/ml vs 37.57 vs 36.92 p = 0.006). No such 
differences were seen in LBP levels [116.08 µg/ml vs 36.63 vs 58.26; p = 0.85). Levels of all cytokines did not change significantly during 
treatment of NSCLC patients: However, at the 40Gy time point, positive, significant correlations were noted for LBP and medium lung 
dose (r = 0.41, p = 0.034). CRP concentrations increased significantly along with medium oesophageal dose (r = 0.4, p = 0.03). No other 
cytokines showed such associations, hinting at the specificity of LBP reaction to lung irradiation and CRP reaction to oesophageal toxicity.
Conclusions: LBP levels correlate with radiation exposure of pulmonary tissue and CRP levels correlate with higher mean oesophageal 
radiation exposure and can be used for further studies on radiotoxicity in NSCLC patients.
Diagnostyka patomorfologiczna oraz molekularna NDRP
Lech Chyczewski 
Nie nadesłano streszczenia
Biologia molekularna — nie tylko dla odważnych
Joanna Chorostowska-Wynimko
Nie nadesłano streszczenia
Diagnostyka i oznaczanie szlaków sygnałowych
Joanna Chorostowska-Wynimko 
Nie nadesłano streszczenia
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Jak korzystamy z diagnostyki molekularnej raka płuca  
— Polska 2011–2014
Joanna Chorostowska-Wynimko 
Zakład Genetyki i Immunologii Klinicznej Instytutu Gruźlicy i Chorób Płuc w Warszawie
Wprowadzenie terapii ukierunkowanych molekularnie do leczenia niedrobnokomórkowego raka płuca (NDRP) zaowocowało włą-
czeniem badań genetycznych do rutynowego postępowania klinicznego u tych chorych. Na przestrzeni ostatnich lat rozwinęła się w Polsce 
sieć specjalistycznych laboratoriów, które zapewniają szybkie i zgodne ze standardami jakościowymi wykonanie badań molekularnych 
w materiałach tkankowych i cytologicznych. Według danych pochodzących z 8 głównych ośrodków diagnostycznych wykonujących ok. 
96% w Polsce, liczba tych badań systematycznie rośnie, od 334 w 2011 do 3658 w 2014. Odsetek wyników pozytywnych mEGFR(+) 
uzyskanych w latach 2011−2014 był zgodny z danymi epidemiologicznymi dla populacji europejskiej i wyniósł 11% (9−14%). Należy 
podkreślić, że zgodnie z obowiązującymi standardami we wszystkich laboratoriach stosowane są metody wysokoczułe wykorzystujące 
metodę PCR w czasie rzeczywistym i pozwalające na wiarygodną analizę materiałów drobnych, biopsyjnych oraz skąpokomórkowych. 
Testy molekularne zawsze poprzedza ocena patomorfologiczna materiałów zapewniająca dobór reprezentatywnego materiału oraz 
względną zawartość komórek nowotworowych. Warto podkreślić, że odsetek materiałów kierowanych do diagnostyki z potwierdzonym 
rozpoznaniem gruczołowego raka płuca wzrósł z 83% w 2012 do 92,5% w 2014 roku, podczas gdy z rozpoznaniem NDRP NOS (ang. 
not otherwise specified) zmniejszył się odpowiednio z 10% do 5%. W ponad połowie laboratoriów (5/8) badania wykonywane są na tyle 
często, że wynik analizy mutacji genu EGFR wydawany jest do 5 dni od wpłynięcia materiału. Należy podkreślić, że wszystkie ankietowane 
laboratoria biorą udział w międzynarodowym programie kontroli jakości , w tym 25% ośrodków w więcej niż w jednym.
Reasumując, zarówno metodologia, jak i czas realizacji testów diagnostycznych w polskich laboratoriach w pełni odpowiadają 
obowiązującym zaleceniom polskim i międzynarodowym. 
W latach 2011−2014 liczba wykonywanych badań mutacji genu EGFR u chorych na NDRP znacząco wzrosła a istniejąca sieć 
ośrodków diagnostycznych odpowiada istniejącym potrzebom. Tymczasem analiza danych epidemiologicznych wydaje się wskazywać, że 
nadal wykonywanych badań mutacji genu EGFR jest nieadekwatna w porównaniu do zachorowalności w populacji polskiej (badanych 
jest mniej niż ~50% statystycznych przypadków raka niedrobnokomórkowego).
Problemy w diagnostyce obrazowej raka płuc
Elżbieta Czekajska-Chehab
Nie nadesłano streszczenia
Wyzwania leczenia chirurgicznego u chorych na raka płuca 
poddawanych leczeniu przeciwzakrzepowemu
Rafał Drwiła
Katedra i Zakład Anestezjologii i Intensywnej Terapii, Klinika Chirurgii Serca, Naczyń i Transplantologii, Uniwersytet Jagielloński, Collegium Medicum
Wstęp
Nowe doustne antykoagulanty zostały zarejestrowane w Polsce na początku 2012 roku. Podstawowe wskazania stanowi żylna choroba 
zakrzepowo-zatorowa lub prewencja powikłań zatorowych w przebiegu niezastawkowego migotania przedsionków. W związku z profilem 
terapeutycznym leki te będą wypierały z leczenia klasyczne środki przeciwzakrzepowe. Heparyny i antywitaminy K stanowiły podstawę 
profilaktyki i leczenia powikłań zakrzepowo zatorowych. Długi czas działania antywitamin K w połączeniu z licznymi interakcjami 
powodowały powikłania krwotoczne stanowiące coraz większy problem w starzejących się społeczeństwach. Wprowadzone nowe leki 
mają zmniejszyć liczbę powikłań, utrzymując jednocześnie wysoką skuteczność leczenia. Ich mechanizm działania polega ba blokowaniu 
aktywnego czynnika X układu krzepnięcia (rivaroxaban, apixaban) lub bezpośrednio blokować trombinę (dabigatran).
Leki te bardzo szybko wchodzą do szerokiego użytku i są obecnie stosowane przez milionowe populacje pacjentów. Oprócz kla-
sycznych wskazań trwają obecnie badania dotyczące stosowania nowych antykoagulantów w przebiegu ostrych zespołów wieńcowych 
co dodatkowo zwiększy populację pacjentów przyjmujących tą grupę leków.
Nowe doustne antykoagulanty
Rivaroxaban– dostępny w Polsce pod handlową nazwą Xarelto jako tabletki powlekane 10, 15, 20 miligramów do stosowania do-
ustnego.
Dabigatran– dostępny w Polsce pod handlową nazwą Pradaxa jako kapsułki po 75, 110, 150 miligramów do stosowania doustnego.
Apixaban — dostępny w Polsce pod nazwą handlową Eliquis jako tabletki powlekane po 2,5 i 5 miligramów.
Operacje w trybie pilnym u pacjentów otrzymujących nowe doustne leki przeciwkrzepliwe
Leki są dostępne na rynku farmaceutycznym Europy dopiero od kilku lat. Pierwsze wytyczne postępowania w przypadku koniecz-




oparte o opinie eksperckie i na pewno będą podlegać modyfikacjom w następnych latach.W przypadku wykonywania operacji w trybie 
pilnym możliwe są 2 schematy postepowania.
Miejsce koncentratu czynników kompleksu protrombiny (PCC), fibrynogenu, czynnika XIII 
W ostatnich latach w środowisku hematologów pracujących w intensywnych terapiach zaczyna przeważać pogląd o kluczowym 
znaczeniu w procesie krzepnięcia jego końcowych składników. Niskie poziomy czynnika II, I oraz spełniającego funkcję stabilizacji 
skrzepu czynnika XIII powodują głębokie zaburzenia funkcji wytwarzania prawidłowej skrzepliny. Koncentrat czynników kompleksu 
protrombiny (PCC) jest otrzymywany z osocza i zawiera różne ilości czynników krzepnięcia II, VII, IX., X oraz mniejsze ilości białek 
inhibitorowych C i S z niewielkim dodatkiem heparyny. 
Fibrynogen stanowi niezbędny składnik wytwarzania skrzepliny, a jego poziom u chorego krwawiącego spada najszybciej ze wszystkich 
czynników krzepnięcia. Już utrata 50 procent objętości krwi krążącej wywołuje krytyczne obniżenie poziomu fibrynogenu. 
Czynnik XIII — w 1944 roku Robbins dokonał ciekawej obserwacji. Skrzep fibrynowy otrzymany w obecności osocza i jonów wapnia 
był nierozpuszczalny w moczniku. Laki oraz Lorand zidentyfikowali białkowy czynnik obecny w surowicy odpowiedzialny z stabilizację 
skrzepu fibrynowego. 
Aktywowany czynnik VII — lek został wprowadzony do użytku klinicznego jako środek do stosowania u pacjentów z hemofilią na 
początku lat 80 XX wieku. Podawany w formie bolusu w dawce 60–90 µg/kg mc. wywołuje generację trombiny na powierzchni płytek 
krwi nawet przy nieobecności czynnika tkankowego, przy braku czynników VIII i IX i w przypadku obecności ich inhibitorów. 
Operacje w trybie natychmiastowym a dabigatran i rivaroxaban/apixaban
Niestety literatura medyczna opisująca powikłania letalne operacji u pacjentów otrzymujących nowe antykoagulanty wcale nie 
należy do rzadkości. W szczególności dotyczy to operacji kardiochirurgicznych i neurochirurgicznych chociaż przypadki urazowe i inne 
są również opisywane. Pomimo podawania masywnych dawek PCC, cz. VII, krwi, osocza, płytek różnych czynników krzepnięcia chorzy 
giną z powodu masywnego krwotoku. 
Operacje w trybie planowym a dabigatran i rivaroxaban/apixaban 
Planowy tryb zabiegu powinien być optymalnym sposobem operowania tej grupy pacjentów. Wydane w 2014 roku wytyczne Grupy 
Roboczej Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) do spraw oceny ryzyka sercowego oraz okołooperacyjnego postępowania 
kardiologicznego u pacjentów poddawanych zabiegom nie kardiologicznym, we współpracy z Europejskim Towarzystwem Anestezjo-
logicznym (ESA) również temu zagadnieniu poświęcają dużo uwagi. 
Interwencje niekoniecznie wymagające odstawienia leku przeciwzakrzepowego
Zabiegi można wykonywać przy stężeniach minimalnych NDA. 
Operacje niskiego ryzyka krwawienia: 
— endoskopia z biopsją,
— biopsja prostaty lub pęcherza moczowego,
— badanie elektrofizjologiczne lub ablacja przezskórna podłoża częstoskurczu nadkomorowego (w tym ablacja lewostronna z poje-
dynczego nakłucia przezprzegrodowego),angiografia,wszczepienie rozrusznika lub kardiowertera-defibrylatora (ICD), (chyba że 
złożone warunki anatomiczne, np. wrodzona wada serca)
Operacje wysokiego ryzyka krwawienia:
1) złożona ablacja lewostronna: izolacja żyły płucnej , ablacja podłoża częstoskurczu komorowego,
2) znieczulenie dokanałowe lub zewnątrzoponowe; diagnostyczne nakłucie lędźwiowe,
3) chirurgia klatki piersiowej,
4) chirurgia jamy brzusznej,
5) duże zabiegi ortopedyczne,
6) biopsja wątroby,
7)  przezcewkowa resekcja gruczołu krokowego,
8) biopsja nerki.
Podsumowanie
Brak dostępnego klinicznie antidotum oraz możliwe bardzo poważne powikłania stanowią ogromne wyzwanie dla lekarzy opieku-
jących się pacjentami przyjmującymi nowe doustne antykoagulanty w różnych sytuacjach klinicznych.
Surgical implications of the proposals for the 8th edition of the TNM 
classification for lung cancer
Peter Goldstraw
Emeritus Professor of Thoracic Surgery, National Heart and Lung Institute, Imperial College 
Honorary Consultant in Thoracic Surgery, Royal Brompton Hospital, London 
Immediate Past President, International Association for the Study of Lung Cancer
The 7th edition of the TNM classification was published in 2009 [1] and enacted in January 2010 [2, 3]. It was novel in that it was 
entirely based upon the proposals emanating from the International Association for the Study of Lung Cancer (IASLC) Lung Cancer 
Staging Project [4]. The success of this project has encouraged the IASLC to expand its remit in this field to the TNM classification of 
other thoracic malignancies, those of the thymus and pleura, and allow involvement in the dissemination of proposals for the classifi-
cation of cancers of the oesophagus and oesophagogastric junction.
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In preparation for the 8th edition of the TNM classification for lung cancer the IASLC and their statistical partners at CRAB 
established a new data base [5]. This collected data on another 94,708 cases of lung cancer diagnosed between 1999 and 2010, treated 
by all modalities of care, donated by 35 institutions in 16 countries around the globe. After exclusions 77,156 remained for analysis, 
70,967 cases of non–small cell lung cancer (NSCLC) and 6,189 cases of small-cell lung cancer (SCLC). Analysis of the cases of NSCLC 
has allowed proposals to be formulated for revisions to the T, N and M descriptors and categories. Those for the T factors have been 
published [6] and proposals for the N and M factors, and the resultant stage groupings have been submitted for publication in the 
J Thorac Oncol] (JTO) [7–9], the official journal of the IASLC. These proposals will be described and some of the implications for 
management by clinicians will be discussed.
The final version of the 8th edition for lung cancer will be published at the IASLC 17th World Conference on Lung Cancer, to be 
held in Vienna from the 4th to the 7th of December 2016. The IASLC will have extensive educational products available to members at 
that conference, covering the classifications for all thoracic cancers.
References:
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VATS lobectomy — difficult cases
Diego Gonzales-Rivas 
Nie nadesłano streszczenia
Complications of VATS major pulmonary resections
Dominique Gossot 
Nie nadesłano streszczenia
Zabiegi wideotorakoskopii w chorobach nowotworowych płuca 
Dominique Gossot
Nie nadesłano streszczenia
Ból przebijający w chorobie nowotworowej — temat,  
który ciągle powraca
Michał Graczyk
Katedra i Zakład Opieki Paliatywnej, Collegium Medicum w Bydgoszczy, Uniwersytet Mikołaja Kopernika w Toruniu
Ból przebijający to nagłe, przejściowe, nasilenie bólu. Dzieje się tak pomimo stabilnej i prawidłowej kontroli bólu podstawowego 
(przyjmowanie stałych dawek leków, zazwyczaj silnych opioidów). Ból przebijający najczęściej nakłada się na istniejący ból podstawowy 
lub pojawia się przy dobrze kontrolowanym bólu w okresach bezbólowych. Charakterystyka kliniczna bólu pozwala nie tylko prawidłowo 
go rozpoznać, ale co najistotniejsze, prawidłowo go leczyć. W tym względzie niezmiernie istotna jest zarówno skuteczna jak i bezpieczna 
farmakoterapia. Jakie zatem cechy ma ból przebijający? Najczęściej ma napadowy charakter, może także wybudzać w nocy, zwykle bez 
zwiastunów, nasila się gwałtownie (w ciągu kilku minut, średnio w czasie 5–20 min), ma charakter typowo przejściowy, zazwyczaj krótki 
czas trwania (średnio 30 minut) oraz znaczne nasilenie bólu. Dopuszczalna liczba ataków nie powinna jednak przekraczać 3–4 na dobę, 




Najczęściej występujący rodzaj bólu przebijającego to ból o charakterze kostnym. Długość trwania bólu, jak i szybkość jego narastania może 
sugerować niejednokrotnie jego rodzaj. Bóle przebijające o charakterze neuropatycznym narastają szybko i są najkrótsze, średnia ich długość 
wynosi 5 minut. Bóle o charakterze somatycznym (np. bóle kostne) trwają średnio 20 minut. Natomiast bóle trzewne trwają około 30 minut. 
Leczenie powinno zależeć od typu bólu przebijającego, szybkości narastania i długości jego trwania. Ból, który narasta powoli tzn. 
w czasie kilkudziesięciu minut można przerywać dodatkową dawką silnego opioidu krótkodziałającego (np. morfiną). Najczęściej jed-
nak narasta on szybko, a czas jego trwania jest zmienny. W takich przypadkach skuteczniejszym rozwiązaniem będą szybkodziałające 
preparaty fentanylu. Wśród nich możemy skorzystać z leków podawanych donosowo lub podpoliczkowo.
Powikłania leczenia onkologicznego raka płuca  
— rozpoznanie i leczenie
Ewa Jassem 
Nie nadesłano streszczenia
Rola G-CSF w utrzymaniu reżimu chemioterapii u pacjentów 
z rakiem płuca
Piotr Jaśkiewicz 
Klinika Nowotworów Płuca i Klatki Piersiowej, Centrum Onkologii — Instytut Im. Marii Skłodowskiej-Curie w Warszawie
Jednym z powikłań chemioterapii jest neutropenia, której ryzyko i czas wystąpienia zależne jest od szeregu czynników, a przede 
wszystkim od rodzaju użytych w leczeniu cytostatyków. Neutropenia jest częstą przyczyną niemożności utrzymania założonego schematu 
dawkowania w zaplanowanym czasie (gęstość dawki). Najbardziej niepożądanym powikłaniem neutropenii jest wystąpienie gorącz-
ki neutropenicznej.
Gorączka neutropeniczna często jest przyczyną hospitalizacji, konieczności stosowania antybiotyków parenteralnie i dodatkowo 
związana jest ze zwiększonym ryzykiem zgonu chorego.
Alternatywą pozwalającą uniknąć lub zmniejszyć ryzyko  rozwoju gorączki neutropenicznej jest zastosowanie granulocytarnych 
czynników wzrostu (G-CSF) w profilaktyce. Wyróżnia się profilaktykę pierwotną i wtórną. 
Profilaktykę pierwotną stosuje się, gdy całkowite ryzyko wystąpienia gorączki neutropenicznej wynosi powyżej 20% i wtórną — stoso-
waną po wystąpieniu epizodu neutropenii ograniczającej stosowane leczenie systemowe lub gorączki w poprzednim cyklu chemioterapii.
Stosując granulocytarne czynniki wzrostu w profilaktyce należy pamiętać o podstawowych zasadach ich podawania. Preparat G-CSF 
powinien zostać podany co najmniej 24 godziny po zakończeniu chemioterapii i co najwyżej po 48 godzinach od zakończenia chemioterapii.
Profilaktyka pierwotna stosowana zgodnie z zaleceniami Towarzystw Naukowych jest uznanym sposobem postępowania, szczególnie 
w grupie chorych leczonych z intencją radykalną. W raku płuca stosowane są zarówno krótko- jak i długo działające  granulocytarne 
czynniki wzrostu.
Przy stosowaniu czynników podawanych codziennie istotne jest stosowanie ich do momentu ustąpienia nadiru neutrofili. Zastosowanie 
krótko działających G-CSF związane jest z koniecznością podania około 7 iniekcji w kolejnych dniach. Alternatywą jest zastosowanie 
postaci G-CSF długo działających w pojedynczej iniekcji.




Rola czynników stymulujących erytropoezę w leczeniu 
niedokrwistości towarzyszącej chemioterapii u chorych  
na raka płuca
Magdalena Knetki-Wróblewska 
Klinika Nowotworów Płuca i Klatki Piersiowej, Centrum Onkologii — Instytut Im. Marii Skłodowskiej-Curie w Warszawie
Niedokrwistość stanowi istotny problem kliniczny u chorych z nowotworami płuca. Patogeneza niedokrwistości jest złożona, za domi-
nującą przyczynę uznaje się supresję układu czerwonokrwinkowego przez cytokiny (obejmuje to również supresję syntezy erytropoetyny). 
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Szacuje się, ze w chwili rozpoznania niedokrwistość stwierdza się u około 30% chorych, a u chorych w trakcie leczenia przeciwno-
wotworowego odsetek chorych z obniżonym stężeniem hemoglobiny może sięgać 80%. Dotyczy to w szczególności osób poddawanych 
chemioterapii opartej na pochodnych platyny.
Niedokrwistość pogarsza jakość życia, może również pogarszać rokowanie chorych.
Wybór metody leczenia niedokrwistości  jest determinowany przez obecność klinicznych objawów niedokrwistości, choroby współ-
występujące oraz intencję prowadzonego leczenie przeciwnowotworowego. Istotnym kryterium jest również stężenie hemoglobiny. 
Wśród metod postępowania największe znaczenie kliniczne maja przetoczenia krwi oraz leczenie czynnikami stymulującymi erytro-
poezę. Wskazania do przetoczenia koncentratu krwinek czerwonych są ograniczone do sytuacji, w których z uwagi na nasilone objawy 
kliniczne istnieje konieczność szybkiego wyrównania parametrów. 
Zastosowanie białek stymulujących erytropoezę (ESA) pozwala na zwiększenie stężenia hemoglobiny i redukcję odsetka przeto-
czeń. Udokumentowano również pozytywny wpływ na jakość życia chorych. Istotną kwestią jest profil bezpieczeństwa leków z tej grupy. 
Udokumentowano wzrost ryzyka wystąpienia powikłań zakrzepowo-zatorowych, niektóre doniesienia postulowały również możliwy 
wpływ na pogorszenie rokowania chorych. 
W 2012 opublikowano metaanalizę badań oceniających wartość ESA u chorych leczonych z powodu nowotworów płuca. Nie wy-
kazano negatywnego wpływu na przeżycie chorych, wykazano natomiast redukcję liczby przetoczeń i poprawę jakości życia chorych. 
Rekomenduje się stosowanie ESA jedynie u chorych z objawową niedokrwistością poddawanych paliatywnej chemioterapii. Leczenie 
należy zakończyć po uzyskaniu stężenia Hb 12g/dl. Nie rekomenduje się stosowania ESA u chorych leczonych z intencją radykalną oraz 
u chorych u których zakończono chemioterapię. 
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Rozpoznanie nowotworu śródpiersia — metody leczenia
Magdalena Knetki-Wróblewska 
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Dla kogo jest przydatne szczegółowe rozpoznanie NDRP?
Dariusz M. Kowalski 
Nie nadesłano streszczenia
Leczenie systemowe u chorych z POChP i rakiem płuca
Dariusz M. Kowalski 
Nie nadesłano streszczenia
Leki immunokompetentne w niedrobnokomórkowym raku płuca
Dariusz M. Kowalski 
Nie nadesłano streszczenia
Diagnostyka inwazyjna w raku płuca
Mirosław Kozłowski 
Nie nadesłano streszczenia
Przeciwzakrzepowa profilaktyka okołozabiegowa  
u chorych na raka płuca
Zbigniew Krasiński
Klinika Chirurgii Ogólnej i Naczyń, Uniwersytet Medyczny w Poznaniu
Żylna choroba zatorowo-zakrzepowa (żchzz) jest często indukowana w naturalnym przebiegu choroby nowotworowej (chn), jednak 
także leczenie onkologiczne w istotny sposób zwiększa ryzyko wystąpienia tego powikłania, z których najlepiej poznany jest wpływ zabie-
gów chirurgicznych. Ryzyko z nimi związane w tej grupie chorych określa się na 3−5 razy wyższe w porównaniu z chorymi bez obciążenia 
onkologicznego. Rak płuc (rp) to jedem z nowotworów związanych z wysokim ryzykiem powikłań zatorowo-zakrzepowych, a chorych 
z rozległymi zabiegami resekcyjnym w obrębie klatki piersiowej (w tym zabiegom rozległych resekcji płuca, pneumonektomii, resekcji 
płuca i opłucnej czy też resekcji przełyku ze wskazań onkologicznych) należy zaliczyć do grupy wysokiego ryzyka żchzz. W badaniach 
retrospektywnych występowania tej choroby u pacjentów po operacjach torakochirurgicznych jawną klinicznie stwierdzano u 1,2−1,7%. 
Ocena po torakotomia związanych z rakiem płuca, pomimo rutynowego stosowania profilaktyki z użyciem LDUH lub LMWH wykazała 
objawową żchzz u 1,7% do 7,4% pacjentów, w tym zator tętnicy płucnej u 1,3% operowanych a śmiertelny zator tętnicy płucnej (ZTP) 
u 0,6−3,0%. Wśród istotnych czynników ryzyka zakrzepicy w chirurgii klatki piersiowej z powodu raka płuca wymienia się nieradykalny 
zabieg resekcyjny, złośliwość guza, paczkolata palenia tytoniu oraz stosowanie leków antyangiogennych w okresie pooperacyjnym. W ocenie 
korzyści i ryzyka profilaktyki przeciwzakrzepowej należy również każdorazowo brać pod uwagę ryzyko powikłań krwotocznych. Analiza 
17 000 chorych poddanych zabiegom resekcyjnym w zakresie płuca, wykazała konieczność reoperacji z powodu krwawienia zidentyfi-
kowano u 1% operowanych, przy istotnie wyższej częstości reoperaji w grupie ponad 1200 chorych poddanych pnemonektomii (5%). 
Dane dotyczące stosowania farmakologicznej profilaktyki przeciwzakrzepowej w chirurgii klatki piersiowej ze wskazań onkologicznych 
są ograniczone. W 6 badaniach klinicznych zidentyfikowano 15 przypadków objawowych ZTP wśród 2890 chorych (0,51%). Powikłania 
krwotoczne w tej analizie obserwowano zarówno w przypadku stosowania LMWH (stałe dawki profilaktyczne LMWH 2,7%) v. 6% 
UFH. Obecnie należy przyjąć kilka podstawowych zasad. Do najważniejszych należą dwie. U wszystkich chorych z chn poddawanych 
zabiegom torakochirurgicznym ze wskazań onkologicznych po ocenie ryzyka żchzz i krwawień, przy dużym ryzyku zakrzepicy zaleca się 
raczej stosowanie heparyn niż niestosowanie żadnej profilaktyki. Jeśli występuje wysokie ryzyko powikłań krwotocznych, sugeruje się 
stosowanie profilaktyki mechanicznej (optymalnie z wykorzystaniem przerywanego ucisku pneumatycznego — IPC), przynajmniej do 
momentu, gdy ryzyko krwawienia ulegnie zmniejszeniu i można będzie rozpocząć profilaktykę farmakologiczną. 
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Diagnostyka raka płuca w dobie telemedycyny
Paweł Krawczyk
Katedra i Klinika Pneumonologii, Onkologii i Alergologii, Uniwersytet Medyczny w Lublinie
Telemedycyna łączy w sobie elementy telekomunikacji, informatyki oraz medycyny, pozwalając na bezpieczną wymianę 
specjalistycznych danych medycznych na odległość. Prawidłowa diagnostyka raka płuca z uwagi na rozwój nowych i spersonalizowanych 
metod leczenia tej choroby wymaga udziału specjalistów różnych dziedzin medycyny: onkologów, radiologów, chirurgów, radioterapeu-
tów, patomorfologów, immunologów i genetyków. Jednocześnie z uwagi na niekorzystny przebieg raka płuca diagnostyka powinna być 
przeprowadzona szybko i kompleksowo, przy czym liczba chorych przekracza w Polsce 20 000 rocznie. W sytuacji braku wysokiej klasy 
specjalistów w niektórych ośrodkach zajmujących się diagnostyką i leczeniem raka płuca, coraz częściej możliwe staje się wykorzystanie 
technik telemedycyny w celu doprecyzowania rozpoznań klinicznych. O ile zdążyliśmy się już przyzwyczaić do wykorzystania teleradiologii 
w diagnostyce chorób nowotworowych, o tyle nowością są zdobycze telepatologii w szybkiej i precyzyjnej diagnostyce patomorfologicznej 
i genetycznej raka płuca. Jest to szczególnie istotne w przypadku wykorzystania takich technik diagnostycznych jak EBUS-TBNA czy 
EUS-TBNA. Po uzyskaniu materiału komórkowego lub tkankowego, w sytuacji braku specjalisty patomorfologa w danym ośrodku, 
możliwe jest zeskanowanie preparatów mikroskopowych (po odpowiedniej obróbce wykonanej przez techników). Uzyskane obrazy 
znajdą się na serwerze, dostępnym dla patomorfologa z każdego miejsca i w dowolnym czasie. W niektórych przypadkach diagnoza 
stawiana jest wówczas szybko i bez konieczności transportu materiału, co często mogło wiązać się jego uszkodzeniem (np. zbyt długie 
przechowywanie w formalinie). Ponadto, możliwe staje się wybranie przez patomorfologa miejsca na preparacie z najwyższym odsetkiem 
komórek nowotworowych, co jest podstawą dla prawidłowego wykonania badań genetycznych (np. oceny mutacji w genie EGFR). Ponadto, 
zeskanowane obrazy patomorfologiczne pozostają w archiwum elektronicznym, co jest niezmiernie ważne w przypadku wykorzystania 
całego preparatu do badania genetycznego lub w przypadku konieczności konsultacji przez innych patomorfologów w przypadkach 
trudnych i wątpliwych. Należy jednak pamiętać, że materiał do badania patomorfologicznego powinien być równocześnie standardowo 
zarchiwizowany celem przyszłych badań.
Wstęp do immunoterapii nowotworów płuca i klatki piersiowej
Paweł Krawczyk
Katedra i Klinika Pneumonologii, Onkologii i Alergologii, Uniwersytet Medyczny w Lublinie
Teoria nadzoru immunologicznego, sformułowana przez Burneta i Thomasa, zakłada, że komórki nowotworowe pojawiają się 
w organizmie znacznie częściej niż nowotwory ujawnione klinicznie i są stale eliminowane przez układ immunologiczny. Warunkiem 
eliminacji komórek nowotworowych jest rozpoznanie antygenów na ich powierzchni przez komórki prezentujące antygen i limfocyty, 
a następnie zniszczenie komórek nowotworowych przez limfocyty cytotoksyczne, komórki NK i inne. Niedrobnokomórkowy rak płuca 
(NDRP), czerniak i drobnokomórkowy rak płuca (DRP) posiadają największą liczbę mutacji somatycznych, i co za tym idzie, najwięk-
szą liczbę antygenów swoistych dla nowotworu. Mają zatem najwyższą wśród nowotworów złośliwych człowieka immunogenność, czyli 
zdolność do wywoływania przeciwko sobie swoistej odpowiedzi immunologicznej. Zadaniem immunoterapii jest taka modyfikacja stanu 
układu odpornościowego pacjenta, żeby w jak najskuteczniejszy sposób mógł on doprowadzić do eliminacji komórek nowotworowych. 
Próby immunoterapii czynnej nieswoistej (np. przy użyciu szczepionki BCG, talaktoferyny czy cytokine) trwają w przypadku raka płuca 
od wielu lat, ale nie zakończyły się sukcesem. Niewielki postęp w immunoterapii tej choroby został uzyskany dzięki badaniom klinicz-
nym nad zastosowaniem immunoterapii czynnej swoistej z udziałem antygenów nowotworowych lub całych komórek nowotworowych. 
Badania III fazy z zastosowaniem antygenu MAGE-A3 (badanie MAGRIT u chorych po operacyjnym usunięciu NDRP), antygenu 
MUC-1 (badanie START z zastosowaniem tekemotydu u chorych na NDRP poddanych chemioradioterapii oraz badanie TIME 
z zastosowaniem preparatu TG4010 u chorych na zaawansowanego NDRP), a także całych komórek nowotworowych (badanie STOP 
z zastosowaniem belagenpumatucelu-L u chorych na zaawansowanego NDRP) wykazały pewne korzyści płynące z immunoterapii, ale 
tyko w niektórych grupach chorych. Największą nadzieję na rozwój skutecznych metod immunoterapii budzi zastosowanie przeciwciał 
monoklonalnych przeciwko immunologicznym punktom kontrolnym, których zadaniem jest zniesienie anergii limfocytów cytotoksycz-
nych, występującej w mikrośrodowisku guza. Niwolumab — przeciwciało anty-PD-1, został zarejestrowany w terapii II linii u chorych 
na płaskonabłonkowego raka płuca. Zaawansowane badania kliniczne dotyczą również pembrolizumabu (przeciwciało anty-PD-1) oraz 
atezolizumabu [przeciwciało anty-PD-L1, a także przeciwciał anty-CTLA-4 i to nie tylko u chorych na NDRP, ale również u pacjentów 
z rozpoznaniem DRP i międzybłoniaka opłucnej.
Możliwości i ograniczenia pulmonologa w zakresie diagnostyki 
i stagingu raka płuca
Rafał Krenke
Katedra i Klinika Chorób Wewnętrznych, Pneumonologii i Alergologii, Warszawski Uniwersytet Medyczny
Lekarz specjalista chorób płuc (pulmonology) odgrywa kluczową rolę w procesie diagnostyki raka płuc. Jakkolwiek wykazano, że 
najlepsze efekty leczenia można osiągnąć jeśli diagnostyka i leczenie raka płuc są prowadzone przez zespoły, w skład których wchodzą 
lekarze różnych specjalności, to jednak pulmonolog zwykle zajmuje centralne miejsce w takim zespole. Dotyczy to w szczególności dwóch 
pierwszych etapów postępowania diagnostycznego opisanych przez American College of Chest Physicians, tj. 1) oceny wstępnej i 2) dia-




m.in. torakochirurgami i onkologami. Jednakże, w zależności od systemu opieki medycznej, cześć zadań leczniczych może być także 
realizowana przez lekarzy pulmonologów. Dotyczy to nie tylko leczenia powikłań chemio- i/lub radioterapii takich jak, np. zakażenia 
układu oddechowego, ale także leczenia chemicznego. Opieka pulmonologa jest ważna w fazie opieki paliatywnej, w której istotną rolę 
odgrywa zwalczanie duszności wywołanej różnymi mechanizmami. 
Należy podkreślić, że zadania pulmonologa nie ograniczają się tylko do sprawowania szeroko rozumianej opieki medycznej nad 
pacjentami z rozpoznanym rakiem płuc lub jego podejrzeniem, ale obejmują także działania prewencyjne oraz inicjowanie badań prze-
siewowych w grupach ryzyka. Prewencja w odniesieniu do raka płuc ma przede wszystkim charakter pierwotny i polega na zwalczaniu 
nałogu palenia tytoniu. Rola badań przesiewowych nie jest oceniana jednoznacznie. Dotychczasowe doświadczenia wskazują, że jeśli 
badania te mają przynieść oczekiwany efekt, to ich zastosowanie powinno być ograniczone do ściśle zdefiniowanych grup pacjentów. 
Nie można także pominąć roli specjalistów chorób płuc w działaniach edukacyjnych skierowanych do lekarzy podstawowej opieki 
zdrowotnej i bezpośrednio do pacjentów. Odpowiednie nagłośnienie znaczenia najczęstszego objawu spotykanego u chorych na raka 
płuc–kaszlu — spowodowało w Wielkiej Brytanii zwiększenie o 32% liczby chorych kierowanych na tzw. szybką ścieżkę diagnostyczną 
i wzrost liczby nowych rozpoznań raka płuc o 9,1% w okresie po przeprowadzonej kampanii medialnej. 
Pulmonolog jest osobą, na której zwykle spoczywa ciężar zaplanowania i przeprowadzenia diagnostyki u chorych zgłaszających się 
z powodu objawów mogących sugerować raka płuc, przypadkowego wykrycia zmian w badaniach obrazowych płuc lub też stwierdzenia 
ich obecności w badaniach przesiewowych. Warto zwrócić uwagę, że algorytm postępowania diagnostycznego zależy od scenariusza 
klinicznego i we wspomnianych powyżej przykładach może się znacząco różnić. W przypadku małych, pojedynczych guzków w płucach 
(SPN, solitary pulmonary nodule) jednoznaczna ocena ich charakteru jest często niemożliwa. W tej sytuacji zadaniem pulmonologa jest 
oszacowanie prawdopodobieństwa złośliwości guzka i wybór odpowiedniego sposobu postępowania (obserwacja, dodatkowe badania 
lub rozważenie operacyjnego usunięcia). U chorych z guzem płuca, którego obecność potwierdzono w badaniach obrazowych konieczne 
jest przeprowadzenie oceny stanu ogólnego i obecności chorób współistniejących, wykonanie podstawowych badań laboratoryjnych, 
badań czynnościowych układu oddechowego i w niektórych przypadkach pogłębienie diagnostyki obrazowej. Prawidłowe zaplanowanie 
i interpretacja wyników badań obrazowych wymaga ścisłej współpracy ze specjalistą radiologiem, a także specjalistą medycyny nukle-
arnej. Współpraca pulmonologa ze specjalistami z zakresu radiologii, radiologii interwencyjnej, medycyny nuklearnej, torakochirurgii 
i patologii jest także wyjątkowo ważna w kolejnym etapie postępowania diagnostycznego — ustaleniu rozpoznania i dokonaniu oceny 
stopnia zaawansowania nowotworu. W przypadku obecności przerzutów odległych procedury biopsyjne w lokalizacjach poza klatką pier-
siową przeprowadzają zwykle lekarze innych specjalności. Natomiast lekarz pulmonolog dysponuje szerokimi możliwościami uzyskania 
materiałów do badań cyto- i histologicznych z ognisk położonych w klatce piersiowej. Procedury wykorzystywane w celu uzyskania tych 
materiałów to: bronchoskopia z biopsja endobronchialną, i/lub biopsją transbronchialną pod kontrolą endobronchosonografii w obszarze 
śródpiersia lub obszarze obwodowym, biopsja igłowa guza płuc przez ścianę klatki piersiowej pod kontrolą różnych technik obrazowa-
nia, punkcja opłucnej i badanie płynu opłucnowego, igłowa biopsja opłucnej lub torakoskopia medyczna z biopsją ognisk w opłucnej. 
W ocenie histopatologicznej materiałów tkankowych nie do przecenienia jest rola patologa oraz jakość współpracy pomiędzy pulmo-
nologiem i patologiem. Wobec znajomości stopnia zaawansowania choroby oraz planowanego sposobu leczenia to do pulmonologa 
należy zwykle decyzja o potrzebie i zasadności wykonania badań molekularnych. W przypadku konieczności przeprowadzenia bardziej 
inwazyjnych zabiegów diagnostycznych kompetencje pulmonologa są już niewystarczające i ciężar ustalenia rozpoznania lub określenia 
stopnia zaawansowania choroby spoczywa na specjalistach torakochirurgach. 
Podsumowując, należy stwierdzić, że pomimo postępu technicznego, który umożliwił znaczne rozszerzenie zakresu obrazowych 
i małoinwazyjnych metod diagnostyki raka płuca, możliwości pulmonologa w tym względzie cechują się pewnymi ograniczeniami. Dlatego 
kluczową rolę dla skuteczności procesu diagnostycznego odgrywa współpraca lekarzy różnych specjalności.
Klasyfikacja raka płuca — lepsza niż poprzednia?
Renata Langfort 
Nie nadesłano streszczenia
Pierwotne nowotwory tchawicy — diagnostyka patomorfologiczna 
i molekularna
Renata Langfort
Zakład Patomorfologii, Instytut Gruźlicy i Chorób Płuc w Warszawie
Tchawica jest miejscem występowania zarówno nowotworów łagodnych, jak i złośliwych, pochodzenia nabłonkowego i nienabłon-
kowego. Wśród nowotworów łagodnych najczęstszym jest brodawczak (papilloma), który może także pojawiać się jako zmiana wielo-
ogniskowa (brodawczakowatość), zwykle związana z zakażeniem wirusem HPV. Zdecydowanie częściej stwierdza się złośliwe rozrosty 
nowotworowe [80–90%]. Ponad połowę przypadków stanowi rak płaskonabłonkowy, jedną czwartą rak wywodzący się z gruczołów błony 
śluzowej — adenoid cystic carcinoma (ACC). Do rzadkości należą nowotwory neuroendokrynne — rakowiaki typowe i atypowe oraz 
raki o wysokim stopniu złośliwości — rak drobnokomórkowy i wielkokomórkowy neuroendokrynny. Sporadycznie pojawiają się inne 
nowotwory, zwłaszcza nienabłonkowe, rozwijające się się ze struktur tchawicy.
Do rzadkości należą przerzuty nowotworów z innych miejsc (piersi, jelita, skóry —czerniak, trzonu macicy, jajnika).
Pierwotne nowotwory złośliwe tchawicy stanowią istotny problem kliniczny, co wynika z ich niezwykłej rzadkości. Stanowią poniżej 1% 
wszystkich nowotworów złośliwych. Wczesne rozpoznanie ma kluczowe znaczenie dla leczenia chorego. Podstawę rozpoznania stanowi 
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badanie patomorfologiczne materiału pobranego drogą biopsji wycinkowej z ogniska pierwotnego lub przerzutowo zmienionych węzłów 
chłonnych. Ustalenie rozpoznania wymaga wykluczenia możliwości wtórnego zajęcia tchawicy przez raka oskrzela, krtani, przełyku czy 
tchawicy, które występują zdecydowanie częściej.
Najczęstszy złośliwy nowotwór tchawicy jakim jest rak płaskonabłonkowy (SqCC), wykazuje bardzo podobną drogę rozwoju jak rak 
płuca. Najistotniejszym czynnikiem karcinogennym jest palenie papierosów. Podkreśla się również znaczenie nadużywania wysokopro-
centowego alkoholu oraz zakażenie wirusem HPV i EBV.
SqCC występuje 3-krotnie częściej wśród mężczyzn, na ogół w 5.–6. dekadzie życia. Przeważnie zajmuje dolną 1/3 część tchawicy. 
Szerzy się drogą przerzutów drogami chłonnymi, zajmując pobliskie węzły, może naciekać tkanki otaczające, śródpiersie, jak również 
uogólnia się drogą krwionośną, przede wszystkim dając przerzuty do płuc, wątroby i kości. W momencie rozpoznania u ok. 1/3 chorych 
stwierdza się przerzuty w węzłach śródpiersia i/lub w płucach. Rokowanie nie jest pomyślne, zależy od stopnia zaawansowania i postaci 
morfologicznej raka. Pięcioletnie przeżycie wynosi ok. 12,6%.
ACC jest nowotworem o zdecydowanie powolniejszym przebiegu niż SqCC i lepszym rokowaniu, 5-letnie przeżycia wynoszą 74,3%. 
Nowotwór lokalizuje się w górnej części tchawicy, szerzy się pod nabłonkiem, powoduje pogrubienie ściany tchawicy i zwężenie jej świa-
tła. Brak wyraźnego makroskopowo guza często utrudnia ocenę makroskopową radykalności zabiegu chirurgicznego i wymaga badania 
śródoperacyjnego brzegów chirurgicznych. 
Z jednakową częstością dotyczy mężczyzn oraz kobiet, nie ma związku z paleniem papierosów. 
Jeszcze lepszym rokowaniem charakteryzują się dobrze zróżnicowane nowotwory neuroendokrynne. 95% chorych z rakowiakiem 
typowym jak i atypowym przeżywa 5 lat bez nawrotu choroby.
Nowotwory złośliwe tchawicy, zwłaszcza SqCC, są wciąż słabo zdefiniowaną grupą z punktu widzenia biologii molekularnej i genetyki. 
Stwierdzane mutacje dotyczą genów supresorowych (np. TP53), genów odpowiedzialnych za naprawę DNA. Podobnie jak w raku płuca 
wykrywa się mutacje receptora dla naskórkowego czynnika wzrostu (EGFR) i innych z rodziny HER, czynnika wzrostu śródbłonka naczyń 
(VEGF) i odpowiednich receptorów oraz amplifikację niektórych onkogenów (np. BCL-1 czy INT-2). Aktywacja szlaków sygnałowych 
związanych z czynnikami wzrostu lub ich receptorami doprowadza do progresji nowotworu, pojawiania się przerzutów. Ze względu na 
rzadkie występowanie, mało opracowań obejmujących większe grupy chorych, złośliwe nowotwory tchawicy wymagają dalszych badań, 
które pozwoliłyby określić ewentualne czynniki prognostyczne i predykcyjne.
Procedury patomorfologiczne w chorobach klatki piersiowej
Renata Langfort, Małgorzata Szołkowska, Juliusz Pankowski 
Nie nadesłano streszczenia
Radioterapia stereotaktyczna wczesnego raka płuca — nowości 
i doświadczenia własne
Adam Maciejczyk 
Dolnośląkie Centrum Onkologii we Wrocławiu
Radioterapia stereotaktyczna stała się standardową formą terapii wczesnej postaci raka płuca. Postęp technologiczny w zakresie 
metod obrazowania guzów nowotworowych, weryfikacji fizycznych parametrów leczenia i precyzji napromieniania znacznie poprawił 
bezpieczeństwo tej terapii. Obecnie możliwe jest bezpieczne podanie wysokiej dawki promieniowania w obrębie zmian nowotworowych 
bez narażenia chorego na ciężkie powikłania popromienne. W Polsce od lat obserwowany jest wzrost liczby pacjentów leczonych radio-
terapią stereotaktyczną z użyciem różnych, równoważnych technik napromieniania. Wprowadzenie w ramach „pakietu onkologicznego“ 
obowiązku przeprowadzenia konsyliów interdyscyplinarnych u wszystkich pacjentów planowanych do leczenia onkologicznego dodat-
kowo zwiększył na terenie Dolnego Śląska liczbę chorych kwalifikowanych do tej terapii. W prezentacji przedstawiono doświadczenia 
Dolnośląskiego Centrum Onkologii w zakresie stosowania radioterapii strereotaktycznej u pacjentów z rakiem płuca oraz nowości, 
które w praktyczny sposób mogą wpłynąć na pożądany rozwój tej metody leczenia.
Propozycja wyceny procedur patomorfologicznych
Andrzej Marszałek 
Nie nadesłano streszczenia






Stany nagłe u chorych na raka płuca — rola pulmonologa
Janusz Milanowski 
Nie nadesłano streszczenia




Jak wprowadzić techniki małoinwazyjne do codziennej praktyki
Tadeusz Orłowski 
Nie nadesłano streszczenia




Nowotwory tchawicy — leczenie chirurgiczne i odtwórcze
Tadeusz Orłowski
Klinika Chirurgii Instytutu Gruźlicy I Chorób Płuc w Warszawie
Nowotwory tchawicy należą do rzadkich schorzeń układu oddechowego. Zmiany obejmujące dystalny odcinek narządu są najczęściej 
wynikiem szerzenia się procesu nowotworowego wychodzącego z płuca. 
Rak płaskonabłonkowy, rak graczolako-torbielowaty oraz rakowiak należą do najczęściej występujących w tchawicy nowotworów. 
Wczesne ich postacie wykrywane są z reguły przypadkowo, a tylko wówczas jest możliwe do przeprowadzenia radykalne leczenie ope-
racyjne. Większość zmaian diagnozowana jest w okresie, gdy dochodzi do obturacji i pojawienia się duszności.
Leczenie operacyjne polega na odcinkowej resekcji zmienionego odcinka tchawicy. Jest to szczególnien trudne, gdyż uzyskanie do-
szczętności onkologicznej wymaga niekiedy rozległej resekcji. Warunki anatomiczne ograniczają jej zakres w znacznej mierze. Możliwe 
jest zatem usunięcie do 50% długości tchawicy, pod warunkiem że odpowiednia mobilizacja pozwoli na odtworzenie ciągłości narządu.
W najtrudniejszych przypadkach wymaga to uruchomienia krtani (tzw. mobilizacja nadgnykowa) oraz wnęki prawego płuca, przez 
wycięcie jej z worka osierdziowego.
Optymalnym sposobem rekonstrukcji jest zespolenie tchawicy sposobem koniec do końca.
Ze względu na ograniczenia anatomiczne resekcje typu R1 zdarzają się częściej, aniżeli w przypadkach chirurgicznego leczenia 
nowotworów o innej lokalizacji. Chorzy tacy wymagają uzupełniającego leczenia radioterapią.
Większość zmian nowotworowych wykrywanych jest jednak w stopniu zaawansowania nie kwalifikującym się do leczenioa opera-
cyjnego. Leczenie tych chorych polega wówczas na udrożnieniu dróg oddechowych. Możliwe jest wówczas zastosowanie brachyterapii, 
a dla utrzymania drożności zakładane są stenty wewnątrztchawicze. 
Wnioskowanie o ryzyku resekcji płuca u chorego na POChP  
na podstawie wyników badań czynnościowych
Władysław Pierzchała
Katedra i Klinika Pneumonologii Wydziału Lekarskiego w Katowicach, Śląski Uniwersytet Medyczny
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1. Pytania przed resekcją:
— czy prawdopodobieństwo zgonu okołooperacyjnego jest tak wysokie, że operacja nie powinna być przeprowadzona? 
— czy pooperacyjna czynność płuc zapewni choremu wystarczającą jakość życia?
 Wyliczenie poopooperacyjnych wielkości FEV1/DLCO/V’O2max dla pneumonektomi (w%wn) pop = w. przedoperacyjna × (1 — od-
setek perfuzji w resekowanym płucu).
3. Ocena ryzyka resekcji na podstawie przewidywanych FEV1 i DLCO po resekcji
4. Przedoperacyjna DLco wyrażona w% w.n. korelowała lepiej z okołooperacyjną śmiertelnością niż FEV1% w.n.
5. Nowe wytyczne: ERS/ESTS clinical guidelines on fitness for radical therapy in lung cancer patients (Brunelli i wsp. Eur Respir J 
2009; 34: 17–41).
6. Jednoczasowe LVRS + resekcja guza możliwa nawet przy kalkulowanym ryzyku ubytku czynności płuc.
7. Pięć kroków oceny ryzyka resekcji płuca: 
 — zbadaj przed resekcją: FEV1 i DLCO,
 — oceń wstępnie ryzyko,
 — wykonaj test wysiłkowy przed resekcją, 
 — wylicz przewidywane pooperacyjne wartości FEV1 i DLCO oraz V’O2max,
 — oceń ryzyko resekcji.
8. Zadania dla Polskiego Towarzystwa Chorób Płuc: 
 — krajowe kryteria czynnościowe ryzyka resekcji płuca,
 — upowszechnienie wytycznych przy udziale lekarskich specjalistycznych towarzystw naukowych.
pneumo@sum.edu.pl oraz info@profilaktyka.med.pl 
Rozwój VATS w Polsce
Cezary Piwkowski
Klinika Torakochirurgii Uniwersytetu Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
Wideotorakoskopia czyli VATS (video-assisted thoracoscopic surgery) rozwinęła się na bazie tradycyjnej torakoskopii pod koniec 
lat 80. XX wieku. Początkowo wykorzystywana była jako metoda inwazyjnej diagnostyki chorób płuc opłucnej i śródpiersia. Stały 
rozwój instrumentarium chirurgicznego wpłynął na jej dalszy rozwój i szersze wykorzystanie również do wykonywania zabiegów leczni-
czych. Ostatnie dwadzieścia lat to okres praktycznego i coraz powszechniejszego wykorzystania wideotorakoskopii również w leczeniu 
chirurgicznym z powodu raka płuca. 
Pierwszą wideotorakoskopową lobektomię wykonał w 1991 roku Roviario. Opisana przez niego technika operacyjna może być 
nazwana hybrydową jako minitorakotomia w asyście wideo. Walker w 1993 roku jako pierwszy opisał czysto endoskopową technikę 
usunięcia płata płuca. W ciągu kolejnych lat technika operacyjna została w dużym stopniu ujednolicona. Obecnie definicja VATS 
obejmuje tylko zabiegi wykonywane poprzez torakoporty bez zastosowania żadnego typu rozwieracza na poziomie międzyżebrza i cały 
zabieg jest kontrolowany na ekranie monitora. W przypadku resekcji anatomicznych z powodu raka płuca wszystkie elementy wnęki 
płuca zaopatrywane są osobno, z reguły za pomocą endostaplerów i zabieg obejmuje również wykonanie limfadenektomii śródpiersia. 
W Polsce zabiegi wideotorakoskopowe wykonywane są od 1992 roku. Pierwsze zabiegi przeprowadzono w Klinice Torakochirurgii 
w Lublinie. Jednak w latach 90. tylko niewielka liczba ośrodków w Polsce, posiadała odpowiedni sprzet, stąd przez wiele lat liczba rocznie 
wykonywanych zabiegów wideotorakoskopowych była mała, a tę technikę operacyjną stosowano głównie jako metodę diagnostyczną. 
Obecnie zestawy do wideotorakoskopii są dostępne we wszystkich ośrodkach torakochirurgicznych w Polsce. Niemniej, liczba i zakres 
wykonywanych zabiegów metodą VATS różnią się istotnie w poszczególnych ośrodkach.
W Polsce pierwszy zabieg wideotorakoskopowej lobektomii wykonano w Klinice Torakochirurgii w Poznaniu w czerwcu 1999 roku 
i przez kolejne lata był to jedyny ośrodek Polsce, gdzie były one przeprowadzane. Od 2009 roku zabiegi VATS lobektomii zaczęły być 
wykonywane kolejno w Gdańsku i Zakopanem i później w innych Ośrodkach. Od kilku lat obserwujemy stały, lecz powolny wzrost liczby 
wykonywanych resekcji płuca z powodu raka płuca metodą wideotorakoskpii. W 2010 roku w skali kraju tylko około 10% resekcji raka 
płuca wykonano metodą VATS, a w 2014 niecałe 20%. W porównaniu z niektórymi krajami europejskich jak Dania czy Holandia są to 
nadal niskie wartości lecz postęp jest zauważalny. Analizując przyczyny wolniejszego rozwoju technik małoinwazyjnych w Polsce w po-
przednich latach należy wziąć pod uwagę kilka czynników: sceptycyzm środowiska co do bezpieczeństwa i skuteczności metody, niewielkie 
możliwości szkolenia w kraju oraz zdecydowanie wyższe koszty bezpośrednie zabiegu. Szczególnie ten ostatni czynnik był i, niestety, 
nadal jest elementem hamującym rozwój VATS lobektomii w Polsce oraz w innych krajach naszego regionu o podobnym budżecie.  
Reasumując, należy jednoznacznie stwierdzić, że dalsze zwiększenie liczby resekcji wykonywanych z powodu raka płuca metodą 
VATS w Polsce jest nieunikniony, zwłaszcza w dużych ośrodkach akademickich. Setki opublikowanych badań potwierdziło: bezpie-
czeństwo metody, korzyści dla pacjent wynikające z mniejszego urazu operacyjnego oraz porównywalną, a czasami lepszą skuteczność 
onkologiczną wyrażoną w wynikach odległych. Niewątpliwie należy stwierdzić, że szerokie zastosowanie wideotorakoskopii w praktyce 
klinicznej stanowi największy przełom, jaki się dokonał w ostatnich latach w torakochirurgii. 









Radioterapia u chorych z POChP i rakiem płuca
Grzegorz Plewicki 
Nie nadesłano streszczenia
Leczenie systemowe i skojarzone nowotworów tchawicy
Adam Płużański 
Nie nadesłano streszczenia
Własne doświadczenia z niwolumabem — prezentacja przypadków 
klinicznych w płaskonabłonkowym raku płuca
Adam Płużański 
Nie nadesłano streszczenia
How lung carcinomas organize metastasis, and is there a way 
of prediction?
Helmut H. Popper
Institute of Pathology, Res. Unit Mol. Lung and Pleura Pathol., Medical University Graz, Austria
Pulmonary carcinomas preferrentially metastasize into brain, bone, and adrenal glands, less often to other organs. There seems 
to exist a time sequence for early metastasis to the brain resulting in brain metastasis preceeding the detection of the primary tumor, 
whereas bone metastasis seem to be a later event. Not unusual pathologists see a brain metastasis of a pulmonary adenocarcinoma 
before the primary tumor, and even more these metastases are sometimes much larger than the primary tumor.
We will discuss the molecular mechanisms which leads to metastasis, survival within the blood stream, homing of tumor cells, and 
mechanisms to create a niche within the foreign organ, and also how we can detect tumor cell clones, which are able to selectively 
colonize brain.
Analiza danych klinicznych w płaskonabłonkowym raku płuca
Rodryg Ramlau 
Nie nadesłano streszczenia
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Katedra i Klinika Pneumonologii, Onkologii i Alergologii, Uniwersytet Medyczny w Lublinie
Immunoterapia to metoda leczenia chorób nowotworowych, która, zwłaszcza w ostatnich latach, daje duże nadzieje na poprawę 
stanu chorego i kontrolę, a nawet remisję choroby nowotworowej. W immunoterapii nowotworów dokonał się ogromny postęp tera-
peutyczny, który wynika przede wszystkim z głębszego poznania podstawowych reakcji zachodzących pomiędzy układem immuno-
logicznym a rozwijającym się nowotworem. Niewątpliwie przyczyniło się do tego dokładniejsze zbadanie podstawowych elementów 
komórkowych układu immunologicznego, takich jak limfocytów T, komórek prezentujących antygen, komórek NK. Najważniejszą rolę 
pełnią tutaj limfocyty T cytotoksyczne (CTLs, cytotoxic T lymphocytes), które wywierają bezpośredni efekt cytotoksyczny w stosunku 
do komórek nowotworowych oraz obie subpopulacje limfocytów T pomocniczych (Th): limfocyty Th1, które wspomagają odpowiedź 
typu komórkowego i funkcje CTLs, oraz limfocyty Th2, które wspomagają odpowiedź humoralną poprzez oddziaływanie na limfocyty 
B. Regulacją odpowiedzi immunologicznej zajmują się też limfocyty T regulatorowe (Treg), które są między innymi odpowiedzialne za 
immunotolerancję i niektóre przypadki niepowodzenia immunoterapii adoptywnej. 
Ogromnie ważne są również wzajemne relacje pomiędzy komórkami układu immunologicznego oraz guza, które zachodzą bezpo-
średnio w tkance nowotworowej. Mikrośrodowisko guza odpowiedzialne jest za anergię limfocytów T, co jest głównie skutkiem oddzia-
ływania pomiędzy immunologicznymi punktami kontroli na powierzchni komórek nowotworowych i limfocytów T (CD80/CTLA-4 czy 
PD-L1/PD-1). 
Ponadto, dzięki technikom biologii molekularnej mamy już szeroką wiedzę na temat budowy antygenów specyficznych dla nowotwo-
rów i możliwości ich wykorzystania w szczepionkach przeciwnowotworowych. Udoskonalane są techniki monitorowania stanu układu 
immunologicznego u chorych otrzymujących immunoterapię oraz stworzono skalę oceny skuteczności zastosowanego leczenia (irRC, 
immune-related response criteria). Wszystko to składa się na coraz doskonalsze projektowanie nowych metod terapeutycznych w celu 
zwiększenia naturalnej odpowiedzi przeciwnowotworowej immunizowanego organizmu. 




Evidence-guided tumor profiling to individualize therapy decisions
Andreas Voss
Clinical and Medical Development, Caris Life Sciences, Switzerland
Patients with advanced or metastatic solid tumors in whom standard of care drugs have failed, receive only limited benefits from 
empirically selected treatments. The high medical need to improve outcomes for these patients can be addressed with evidence guided 
tumor profiling. To ensure the best possible results it is necessary to use different technology platforms for profiling, as changes in pro-
teins, messenger RNA, and genes can be used as biomarkers, which indicate benefit or lack of benefit from respective medicines. Major 
advances in diagnostic technologies have made extensive molecular tumor profiling feasible and achievable.
We present clinical outcomes with using a multiplatform tumor profiling approach that has been available since 2004. The panel of 
tests performed and the associations with treatment outcomes are continuously adapted to the emerging medical knowledge to ensure 
the best possible treatment results. 
Patients with advanced solid tumors in whom standard treatments had failed or for whom no treatment standard existed underwent 
evidence-guided multiplatform tumor profiling and physicians documented treatment decisions before and after knowledge of the results 
that were provided in a comprehensive report. The treatment decisions were changed for 85% of the patients. Classical cytotoxic drugs 
were chosen for treatment in 84% of patients, novel targeted agents, hormone treatments, and monoclonal antibodies were chosen 
in 16%, 5%, and 2% of cases, respectively. Overall 40% of patients had a clinical benefit from the treatment that was chosen based 
on the molecular profile. This is remarkable because empirical treatment in this patient population only yields responses in 10% of 




tumor profiling was used to assign patients to matched drugs in a phase I clinical studies unit. Patients with matched drugs had a 27% 
response rate and patients with unmatched therapy had a 5% response rate.
A health economic assessment results in a positive cost benefit ratio for evidence guided multiplatform tumor profiling. The costs 
per actionable result are much lower than for currently used companion diagnostic tests for novel drugs.
Radioterapia NDRP a leki ukierunkowane molekularnie
Anna Wrona
Nie nadesłano streszczenia
Możliwości finansowania nowych leków ukierunkowanych 







Ogniskowe mrożenie pierwotnych i wtórnych guzów 
nowotworowych płuc z podaniem znacznika  
— badanie wstępne
Piotr Błasiak1, Adam Rzechonek1, Beata Muszynska-Bernhard3, Jarosław Adamiak3, Łukasz Fuławka4, 
Krystyna Rzechonek5, Konrad Pawełczyk1, Patrick Le Pivert2
1Department of Thoracic Surgery, Wroclaw Medical University 
2Interventional drug Delivery Systems and Strategies 
3Department of Pathology, Lower Silesian Centre of Lung Diseases 
4Department of Pathology, Lower Silesian Oncology Center Wroclaw  
5Department of Pneumonology, Lower Silesian Centre of Lung Diseases
Wstęp: Kriochirurgia stosowana samodzielnie lub w skojarzeniu z terapią systemową jest prostą i skuteczną metodą lokalnego 
leczenia nowotworów.
Badanie kliniczne ma na celu ocenę bezpieczeństwa i skuteczności nowej techniki skojarzenia jednoczesnego zamrażania guza 
i iniekcji znacznika — błękitu metylenowego.
Znacznik był podawany do wnętrza guza–w miejsce planowanego podania w kolejnym badaniu leku.
Materiał i metody: Badaniem objęto 30 pacjentów w wieku od 52 do 87 lat z guzami płuca nieleczonymi wcześniej onkologicznie. Okres 
badań i obserwacji to 10 miesięcy. Przenalizowano grupę 28 chorych z rakiem płuca w stadiach od IA do IIIA i 2 pacjentów z przerzu-
tami do płuc. Po uzyskaniu rozpoznania nowotworu mrożenie i barwienie guza wykonywano na bloku operacyjnym, po resekcji guza 
(ex vivo) w 13 przypadkach lub śródoperacyjnie (ex vivo) w 17. Przeprowadzono 1 pulmonektomię, 23 lobektomie, 2 segmentektomię 
oraz 4 resekcje klinowe. Do guza wprowadzano kriosondę chłodzoną podtlenkiem azotu. Znacznik podawano w bolusie do wnętrza 
nowotworu w sąsiedztwie tworzącej się kuli lodowej.
Wyniki: Oceniano dystrybucję znacznika. Uznano zasięg zabarwienia obwodu guza> 50% za skuteczny. Zabarwienie w obrębie guza 
wynosiło 75% ex vivo v. 50% in vivo. Obwodowe barwienie guza było podobne w obu procedurach. Barwienie strefy mrożenia wystę-
powało in vivo i w 50% ex vivo. W 2 przypadkach nie uzyskano zadowalającej dystrybucji znacznika.
Wnioski: Technika śródoperacyjnego miejscowego zamarzania i podawania znacznika na krawędzi kuli lodowej ułatwia obwodowe 
rozprzestrzenianie MB. Niski koszt, prostota i bezpieczeństwo techniki pozwala na jej łatwe przeprowadzenie w trakcie zabiegów chi-
rurgicznych i kontynuację badania na większej grupie pacjentów.
P2
Schematy przyspieszonej radioterapii w leczeniu 
zaawansowanego niedrobnokomórkowego raka płuca
Justyna Danielska1, Justyna Chałubinska–Fendler1, Jolanta Łuniewska-Bury2,  
Wojciech Fendler3, Jacek Fijuth1
1Uniwersytet Medyczny w Łodzi, Zakład Radioterapii, Łódź 
2Regionalny Ośrodek Onkologiczny, Oddział Brachyterapii, Łódź 
3Klinika Pediatrii, Onkologii, Hematologii i Diabetologii, Uniwersytet Medyczny w Łodzi
Wstęp: Pomimo postępów w terapii onkologicznej, wyniki leczenia niedrobnokomórkowego raka płuca pozostają niezadowalające. 
Przeanalizowaliśmy wpływ dwóch różnych schematów hypofrakcjonowanej radioterapii stosowanej w niedrobnokomórkowym raku 
płuca. Celem autorów pracy było porównanie wyników leczenia przy podaniu 36 Gy w 12 frakcjach i 30 Gy w 10 frakcjach. 
Materiał i metody: Przeprowadziliśmy retrospektywną analizę danych medycznych wszystkich pacjentów leczonych w okresie od czerw-
ca 2005 do czerwca 2012 na niedrobnokomórkowego raka płuca w Regionalnym Ośrodku Onkologicznym w Łodzi. W analizowanym 




Przeanalizowano wszystkie dostępne protokoły terapeutyczne pacjentów chorych na nieresekcyjnego niedrobnokomórkowego raka 
płuca w stadium IIIA i IIIB zaawansowania klinicznego, u których zastosowano teleradioterapię paliatywną metodą napromieniania 
przyspieszonego. Analizie poddano grupę 67 chorych napromienianych raz dziennie we frakcjach po 3 Gy do dawki całkowitej 36 Gy 
(gr. I). Grupę referencyjną (gr. II) stanowili pacjenci, u których zastosowano standardową dawkę 30 Gy. Przeprowadziliśmy analizę 
przeżycia używając wieloczynnikowego modelu proporcjonalnego ryzyka Cox’a.
Wyniki: Liczebność ostatecznych grup badanych wynosiła odpowiednio 67 i 138 w grupie napromienianej do dawki 36 Gy i 30 Gy. 
Średni wiek pacjentów wynosił 65.03 (± 8,67) w grupie 36 Gy i 64,95 (± 8,71) w grupie 30 Gy. Odsetek kobiet w obu grupach był po-
dobny (21/67 v. 28/138; p = 0,09). Mediana całkowitego czasu przeżycia była wyższa u pacjentów z grupy I i wyniosła 10.92 miesiąca. 
Dla porównania mediana całkowitego czasu przeżycia w grupie II to 8,04 miesiąca (grupa I v. grupa II, p = 0,04).
Wnioski: Wyniki hypofrakcjonowanej radioterapii podawanej w schemacie 36 Gy w 12 frakcjach wykazują istotną klinicznie przewagę 
nad standardowym przyspieszonym napromienianiem do dawki całkowitej 30 Gy podanej w 10 frakcjach u pacjentów z niedrobnoko-
mórkowym rakiem płuca. 
P3
Przetoka oskrzelowo–osierdziowa jako rzadkie  
powikłanie raka płuc (NDRP)
Janusz Gołota1, Michał Kilianczyk1, Katarzyna Rybołowicz2
1Miejski Szpital Zespolony w Olsztynie 
2SPZOZ MSW z Warminsko-Mazurskim Centrum Onkologii w Olsztynie
Rak płuca w biologicznym rozwoju szerzy się przez ciągłość, drogą limfatyczną oraz dając przerzuty odległe drogą krwionośną. 
Objawy progresji zależą od drogi szerzenia się procesu: 
1. w przypadku przerzutów odległych do:
— płuc po stronie zmiany pierwotnej lub przeciwnej,
— ośrodkowego układu nerwowego,
— kośćca,
— wątroby;
2. w przypadku szerzenia się drogą limfatyczną:
— zespołu żyły głównej górnej,
— chłonkotoku,
— dysfagii,
— zwężenia dróg oddechowych z późniejszymi powikłaniami;
3. w przypadku szerzenia się przez ciągłość:
— zwężenia dróg oddechowych z późniejszymi powikłaniami, 
— ucisku dużych naczyń krwionośnych,
— perforacji naczyń krwionośnych z późniejszymi objawami,
— dysfagii i przetoki oskrzelowo-przełykowej z późniejszymi powikłaniami, 
— zaburzeń obwodowego i ośrodkowego układu nerwowego (rdzeń kręgowy),
— układu kostnego.
W pracy przedstawiono rzadkie powikłanie raka płuc (NDRP) w postaci przetoki oskrzelowo-osierdziowej prowadzącej do ropniaka 
osierdzia, jego objawy oraz sposoby postępowania w takim powikłaniu.
P4
Ocena stężenia cytokin w hodowlach komórek 
dendrytycznych i limfocytów stymulowanych komórkami 
dendrytycznymi po uczuleniu antygenami nowotworowymi 
EGFR, MAGE-A3 i MUC-1 generowanych u chorych  
na niedrobnokomórkowego raka płuca (NDRP)
Iwona Homa-Mlak1, 2, Kamila Wojas-Krawczyk1, Paweł Krawczyk1,  
Teresa Małecka-Massalska2, Janusz Milanowski1
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Wstęp: Stymulowane antygenami nowotworowymi komórki dendrytyczne (DCs, dencritic cells) mogą być wykorzystane w immunoterapii 
chorób nowotworowych. Dojrzałe DCs prezentują antygeny nowotworowe limfocytom T, wzbudzając specyficzną odpowiedź immuno-
logiczną. Interakcje zachodzące pomiędzy komórkami układu immunologicznego są zależne również od profilu cytokin wydzielanych 
przez DCs. 
Celem pracy była ocena stężenia IL-12, IL-4, IL-23, TGF-b w nadsączach z hodowli dojrzałych DCs stymulowanych peptydami oraz 
INF-g, IL-10, IL-17 i TGF-b w nadsączach z hodowli mieszanych. W ten sposób pośrednio próbowano oszacować zdolność DCs do sty-
mulacji limfocytów T oraz ich różnicowania w kierunku limfocytów Th1, Th2, Th17 i Treg oraz aktywność tych subpopulacji limfocytów.
Materiał i metody: Autologiczne DCs były generowane z monocytów krwi obwodowej (20 chorych na gruczołowego NDRP) w pożywce 
CellGrow z dodatkiem IL-4, GM-CSF oraz TNF-alfa. Dojrzałe DCs były stymulowane syntetycznymi epitopami antygenów nowo-
tworowych: EGFR, MUC-1 i MAGE-A3. Następnie prowadzono hodowle mieszane składające się z limfocytów T i DCs uczulonych 
odpowiednimi peptydami. Ocenę stężenia cytokin przeprowadzono metodą ELISA w aparacie ELISA Reader ELx600 (Biokom).
Wyniki: Stwierdzono wyższe stężenie IL-4 w nadsączach znad hodowli DCs stymulowanych za pomocą antygenu MAGE-A3 niż w nad-
sączach znad hodowli DCs stymulowanych za pomocą antygenu MUC-1 (p = 0,0312). IL-12 wykazywała istotnie niższe stężenie w nad-
sączach znad hodowli DCs stymulowanych antygenem MUC–1 niż w nadsączach znad hodowli DCs niestymulowanych (p = 0,0034), 
stymulowanych za pomocą antygenu CMV (p = 0,0008), EGFR (p = 0,0017) oraz MAGE-A3 (p = 0,0003).
Wnioski: Różnice w stężeniu cytokin w nadsączach znad różnych systemów hodowlanych mogą sugerować istotną ich rolę w różnico-
waniu się różnych subpopulacji limfocytów T.
P5
Szybka ocena mikroskopowa węzłów chłonnych  
pobranych w trakcie operacji TEMLA (transcervical 
extender mediastinal lymphadenectomy) na podstawie 
imprintów cytologicznych
Madalena Jakubiak, Anna Obrochta, Maciej Środa, Juliusz Pankowski
Samodzielny Publiczny Szpital Specjalistyczny Chorób Płuc im. dr. O. Sokołowskiego w Zakopanem
Wstęp: Celem pracy jest ocena skuteczności metody diagnostycznej polegającej na badaniu cytologicznym imprintów węzłów chłonnych 
śródpiersia pobranych podczas operacji obustronnej rozszerzonej limfadenektomii śródpiersia z dostępu szyjnego (TEMLA).
Materiał i metody: Materiał stanowiły węzły chłonne śródpiersia pobrane podczas 106 operacji TEMLA u pacjentów z rozpoznanym 
niedrobnokomórkowym rakiem płuca. Wykonano rozmazy z powierzchni przekrojów węzłów, preparaty utrwalono w 96% alkoholu 
skażonym acetonem, barwiono metodą Hematoksylina-Eozyna, a następnie oceniono w mikroskopie świetlnym. Po wykonaniu stan-
dardowych preparatów parafinowych ustalono ostateczne rozpoznanie histopatologiczne. Porównano wyniki badania cytologicznego 
i histologicznego węzłów chłonnych określając zgodność lub brak zgodności obu wyników. 
Wyniki: Średnia liczba pobranych węzłów chłonnych podczas zabiegu wynosiła 27,14. Wśród 106 pacjentów, u 17 stwierdzono w rozma-
zach cytologicznych obecność komórek nowotworowych. Weryfikacja histopatologiczna uwidoczniła przerzuty u 19 pacjentów. Wyniki 
dodatnie stwierdzono w 27 stacjach węzłowych, 2 stacje węzłowe dały wyniki fałszywie ujemne. Porównanie oceny cytologicznej węzłów 
z rozpoznaniem histopatologicznym biorąc pod uwagę liczbę stacji węzłów chłonnych wskazuje na 93,10% czułość metody, 100% 
swoistość oraz 99,73% dokładność, wartość predykcyjna dodatnia (PPV) wynosi 100%, a wartość predykcyjna ujemna (NPV) 99,73%.
Wnioski: Badanie węzłów chłonnych pod kątem obecności przerzutów raka metodą imprintów cytologicznych cechuje się bardzo wysoką 
czułością i swoistością. W przypadku badań śródoperacyjnych węzłów chłonnych może w pełni zastąpić tradycyjne badanie histopatolo-
giczne materiału mrożonego w kriostacie. Technicznie prosta metoda, bez użycia kriostatu, oparta o cytologiczne preparaty odbitkowe 
pozwala na śródoperacyjne przebadanie w czasie jednej operacji TEMLA nawet kilkudziesięciu węzłów chłonnych i wiarygodne ustalenie 





Rozwój programu przeszczepiania płuc w Szczecinie
Bartosz Kubisa1, Magdalena Piotrowska1, Michał Bielewicz1, Leszek Kochanowski, Anna Kozak1,  
Małgorzata Wojtyś1, Janusz Wójcik1, Magdalena Czarnecka1, Jarosław Pieróg, Paweł Wasilewski2,  
Anna Zygmirska2, Grzegorz Feledyk2, Anna Gniadek2, Marek Kamiński3, Anna Kubisa4,  
Mirosław Brykczyński5, Tomasz Grodzki1
1Klinika Chirurgii Klatki Piersiowej i Transplantacji Pomorskiego Uniwersytetu Medycznego w Szczecinie, Szpital Specjalistyczny im. A. Sokołowskiego 
w Szczecinie Zdunowie 
2Oddział Anestezjologii i Intensywnej Terapii, Szpital Specjalistyczny im. A. Sokołowskiego w Szczecinie Zdunowie 
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Wstęp: W Polsce istnieje ogromne zapotrzebowanie na transplantacje płuc (LT). Opierając się na 27 wykonanych przeszczepieniach 
u 26 chorych przedstawiamy sposoby na poprawienie wyników tego leczenia.
Materiał i metody: Od listopada 1996 do chwili obecnej wykonano 27 LT u biorców w wieku od 18 do 62 lat (mediana 56). Przeszcze-
pień dokonano w naszej klinice torakochirurgicznej oraz jedno w Kopenhadze, Dania. Biorcy i dawcy pochodzili z terenu całej Polski. 
W większości zabiegów uczestniczyli kardiochirurdzy. 
Wyniki: Przyczyny zgonów chorych obejmowały: śródoperacyjne krwawienia z serca, złą kaniulację naczyń udowych prowadzącą do zbyt 
późnego ich założenia lub krwawienia do mózgu, śródoperacyjny zawał mięśnia sercowego, zapalenie płuc, ostra niewydolność nerek 
w przebiegu zespołu poreperfuzyjnego lub nadostre odrzucanie przeszczepu. Spośród pierwszych 13 pacjentów tylko 7 przeżyło zabieg, 
a spośród kolejnych 13 przeżyło 9. Wczesne niepowodzenia operacyjne doprowadziły do ulepszenia protokołu przeszczepiania płuc 
polegających na: wprowadzeniu prospektywnego cross–matchu, wczesnego zakładania ECMO, jeśli przewidujemy trudności operacyjne, 
monitorowanie czynności serca za pomocą ultrasonografii przezprzełykowej, wentylowanie płuc tlenkiem azotu, asyście kardiochirur-
ga, unikaniu redukcji objętości przeszczepu, wszczepianiu jednego płuca zamiast dwóch w razie braku przeciwwskazań, wykonywanie 
koronarografii u wszystkich kandydatów po 40 roku życia celem wykluczenia choroby wieńcowej. 
Wnioski: Przeszczepianie płuc jest trudnym przedsięwzięciem, gdzie utrata przeszczepu równa się praktycznie zgonowi biorcy. Ciągłe 
szkolenie personelu, korygowanie protokołu przeszczepiania płuc oraz wyciąganie wniosków z popełnionych błędów pozwala na poprawę 
wyników leczenia i zyskanie zadowolenia pacjentów. 
P7
Możliwość detekcji rearanżacji genu ALK w pierwotnym 
i przerzutowym raku gruczołowym płuca
Tomasz Kucharczyk, Marcin Nicoś, Paweł Krawczyk, Kamila Wojas-Krawczyk, Janusz Milanowski
Katedra i Klinika Pneumonologii, Onkologii i Alergologii, Uniwersytet Medyczny w Lublinie
Wstęp: Badanie rearanżacji genu ALK jest obecnie standardem, zaraz po analizie mutacji w genie EGFR, w molekularnej diagnostyce 
niedrobnokomórkowego raka płuca (NDRP), ze szczególnym uwzględnieniem typu gruczołowego tego nowotworu (AC). Jednakże, 
w przeciwieństwie do analizy mutacji w genie EGFR, badanie to jest trudniejsze w ocenie. Dostępne na rynku i dopuszczone do stoso-
wania w diagnostyce są dwie metody oznaczania tej rearanżacji: metoda fluorescencyjnej hybrydyzacji in situ (FISH) oraz immunohi-
stochemiczna (IHC). Metoda FISH jest czasochłonna, a dokładność wyniku zależy w dużej mierze od doświadczenia osoby analizującej 
oraz przygotowującej preparat. Trudności w analizie obrazu mikroskopowego pojawiają się również w przypadku zastosowania metody 
IHC. Barwienie w kierunku oznaczenia rearanżacji genu ALK może okazać się niediagnostyczne ze względu na możliwość wybarwienia 
mucyn, makrofagów pęcherzykowych lub, w przypadku przerzutów do CUN, tkanki nerwowej. 
Cel: Celem badania była ocena częstości występowania rearanżacji genu ALK w różnych rodzajach materiału pobranego od chorych 
na gruczołowego raka płuca.
Materiały i metody: Badana grupa obejmowała 153 chorych — 96 (63%) mężczyzn i 57 (37%) kobiet. Mediana wieku wyniosła 63 lata 
dla mężczyzn i 64 lata dla kobiet. Rearanżacja genu ALK badana była w ramach grantu naukowego w Klinice Pneumonologii, Onkologii 
i Alergologii oraz w rutynowo ramach badania klinicznego za pomocą metod FISH i IHC.
Wyniki: Niediagnostyczne preparaty FISH stanowiły 19,7%, a IHC 1,7% wszystkich analizowanych przypadków. Spośród 153 chorych 
na raka gruczołowego płuca u 7 (4,5%) wykryto rearanżację genu ALK. Analizę przeprowadzono w 95 [62%] materiałach pochodzących 
z pierwotnego guza płuca, 48 (31,4%) przerzutach do węzłów chłonnych, 7 (4,6%) przerzutach do CUN oraz 3 (2%) przerzutach od-
ległych. Rearanżację genu ALK wykryto w 6 (6,3%) pierwotnych guzach płuca oraz 1 (14,3%) przerzucie raka gruczołowego do CUN. 
Nie wykryto badanej rearanżacji w materiale z przerzutów odległych oraz z przerzutów do węzłów chłonnych. U 5 chorych z wykrytą 
rearanżacją genu ALK (71,4%) wystąpiły klinicznie jawne przerzuty do CUN potwierdzone w badaniu TKI lub MRI głowy. Częstość 
występowania przerzutów AC do CUN u chorych bez rearanżacji genu ALK nie odbiegała od danych literaturowych.
Wnioski: Rearanżacja genu ALK może sprzyjać występowaniu przerzutów gruczołowego raka płuca do centralnego układu nerwowego.
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P8
Pomiar jakości życia chorych na raka płuc w polskich 
placówkach leczniczych
Joanna Lipińska, Marcin Wawrzycki
Klinika Chirurgii Klatki Piersiowej, Chirurgii Ogólnej i Onkologicznej, USK CSW im. WAM w Łodzi
Przy wczesnym rozpoznaniu niedrobnokomórkowego raka płuc metodą leczenia z wyboru jest leczenie operacyjne. Wiąże się ono 
jednak często z obniżeniem jakości życia pacjenta spowodowanym dolegliwościami bólowymi oraz spadkiem wydolności oddechowej. 
Tematyka jakości życia chorych na nowotwór cieszy się w pracach naukowych niesłabnącą popularnością od ponad 30 lat, wciąż jednak 
pozostaje wiele wątpliwości dotyczących stopnia przydatności i wpływu, jaki czynnik ten powinien wywierać na przebieg procesu tera-
peutycznego.
Przesłanką do przeprowadzenia badania, którego część stanowi prezentowana praca jest potrzeba określenia wiarygodności pomiaru 
jakości życia jako ewentualnego czynnika prognostycznego w raku płuca i wyznacznika sposobu leczenia chorego. Z punktu widzenia 
ekonomii i etyki ważne wydaje się pytanie o sens poddawania chorego kosztownemu leczeniu zabiegowemu jeśli ma się ono wiązać 
z późniejszym pogorszeniem jakości życia pacjenta przy stosunkowo niewielkich szansach na całkowite wyzdrowienie.
Celem pracy było ustalenie czy w placówkach leczniczych w Polsce zajmujących się opieką nad pacjentami chorymi na niedrob-
nokomórkowego raka płuc prowadzone są pomiary jakości życia tych pacjentów i czy wyniki tych pomiarów przekładają się na dobór 
odpowiedniego leczenia chorych. Respondentów zapytano także o ich własne opinie na temat znaczenia oceny jakości życia chorych 
dla planowania i modyfikacji procesu leczniczego, a także o wysiłki podejmowaneprzez ich pracodawców na rzecz poprawy jakości życia 
chorych przed i po leczeniu operacyjnym.
Materiał badawczy stanowią kwestionariusze ankiet wypełnione przez przedstawicieli oddziałów torakochirurgicznych, chemio- 
i radioterapii oraz opieki paliatywnej z terenu całej Polski.
P9
Wpływ polimorfizmów genów: BRCA1, ERCC1, XPA, 
XPC, XPD, XPG, XRCC1–związanych z naprawą DNA na 
skuteczność chemioterapii I linii opartej na cisplatynie 
i gemcytabinie u chorych na zaawansowanego NDRP
Radosław Mlak1, 2, Paweł Krawczyk2, Marzanna Ciesielka3, Piotr Kozioł3, Iwona Homa-Mlak1,  
Tomasz Powrózek2, Janusz Milanowski2, Teresa Małecka-Massalska1.
1Katedra i Zakład Fizjologii Człowieka, Uniwersytet Medyczny w Lublinie 
2Katedra i Klinika Pneumonologii, Onkologii i Alergologii, Uniwersytet Medyczny w Lublinie 
3Katedra i Zakład Medycyny Sądowej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie
Wstęp: Chorzy na zaawansowanego, niedrobnokomórkowego raka płuca [NDRP], którzy w I linii nie kwalifikują się do leczenia za 
pomocą inhibitorów kinaz tyrozynowych (EGFR lub ALK) otrzymują standardową chemioterapię opartą na połączeniu związków pla-
tyny z lekiem 3 generacji, na przykład gemcytabiną. Leki te prowadzą do powstania uszkodzeń DNA i w konsekwencji zaburzają jego 
replikację prowadząc do apoptozy komórki. Uwarunkowana występowaniem określonych polimorfizmów pojedynczych nukleotydów 
(SNPs, single nucleotide polymorphisms) wysoka aktywność białek (m.in.: BRCA1, ERCC1, XRCC1) współdziałających w komórkowych 
systemach naprawy DNA (NER, BER) może prowadzić do zmniejszenia skuteczności leków cytostatycznych. Celem pracy było określenie 
związku pomiędzy SNPs zlokalizowanymi w genach: BRCA1 (181T>A/C/G), ERCC1 (19007C>T, 8092C>A), XPA (–4A>G), XPC 
(1385C>T, 2704C>A), XPD (2251A>C, 934G>A), XPG (3310G>C), XRCC1 (580C>T, 1196A>G) a skutecznością chemioterapii 
I linii opartej na cisplatynie i gemcytabinie u chorych na zaawansowanego NDRP.
Materiał i metody: Grupa badana obejmowała 91 chorych leczonych w I linii schematem cisplatyna/gemcytabina. DNA wyizolowano 
z leukocytów krwi obwodowej. Analiza SNPs była prowadzona za pomocą techniki minisekwencjonowania.
Wyniki: Mediana PFS była istotnie krótsza u nosicieli genotypu CC (2251A>C) genu XPD w porównaniu z chorymi z genotypami AA 
lub AC (2 v. 4,5 miesiąca, p = 0,0444, HR = 3,19, 95%CI: 1,03–9,91). Natomiast u nosicieli genotypu CC (580C>T) genu XRCC1 od-
notowano znaczący wzrost ryzyka skrócenia OS w porównaniu z chorymi z pozostałymi wariantami polimorficznymi tego genu (11 v. 
13 miesięcy, p = 0,0260, HR = 2,50, 95%CI: 1,12–5,59). 
Wnioski: Obecność genotypów CC (2251A>C) genu XPD oraz CC (580C>T) genu XRCC1 jest niekorzystnym czynnikiem predykcyjnym 





Ocena obecności rzadkich mutacji w genach PTEN, AKT1 
i MEK1 w przerzutach niedrobnokomórkowego raka płuca 
do centralnego układu nerwowego
Marcin Nicoś1, 2, Paweł Krawczyk1, Bożena Jarosz3, Marek Sawicki4, Tomasz Powrózek1,  
Justyna Szumiło5, Tomasz Trojanowski3, Janusz Milanowski1
1Katedra i Klinika Pneumonologii, Onkologii i Alergologii Uniwersytetu Medycznego w Lublinie 
2Studium Medycyny Molekularnej,Warszawski Uniwersytet Medyczny 
3Katedra i Klinika Neurochirurgii i Neurochirurgii Dziecięcej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie  
4Katedra i Klinika Chirurgii Klatki Piersiowej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie 
5Katedra i Klinika Patomorfologii Uniwersytetu Medycznego w Lublinie
Wstęp: Mutacje w genach PTEN, AKT1 oraz MEK1 są rzadko opisywane u chorych na NDRP (< 3%) i występują głównie u palący 
chorych z rozpoznaniem raka gruczołowego. Mutacje te powodują konstytutywną aktywację szlaku MAPK (RAS-RAF-MEK-ERK) oraz 
PI3K (PI3K-AKT-mTOR), co może być związane z opornością komórek nowotworowych na standardowe metody terapii, jak i może 
odgrywać ważną rolę w procesie przerzutowania.
Materiały i metody: Populacja badana obejmowała 145 chorych (45 kobiet i 100 mężczyzn, mediana wieku 60 lat) z przerzutami NDRP 
do CUN. Grupa badana była heterogenna pod względem rozpoznania histopatologicznego oraz statusu palenia. Częstość i rodzaj mutacji 
oceniano w DNA wyizolowanym z materiału tkankowego usuniętego chirurgicznie przerzutu do CUN przechowywanego w bloczkach 
parafinowych. Analizę mutacji w genach PTEN i AKT1 oceniono przy użyciu techniki real-time PCR z wykorzystaniem sond moleku-
larnych TaqMan (Life Technologies, USA), natomiast mutacje w genie MEK1 badano, używając oryginalnie zaprojektowane techniki 
HRM i ASP PCR.
Wyniki: Rzadkie mutacje zostały wykryte u trzech (3/145; 2,1%] palących mężczyzn. Mutację w genie PTEN (R233X) stwierdzono 
u chorego z rozpoznaniem raka płaskonabłonkowego, natomiast mutacje w genach AKT1 (E17K) i MEK1 (Q56P) występowały u cho-
rych z rozpoznaniem gruczołowego raka płuca. Chorzy z mutacjami PTEN, AKT1 i MEK1 żyli odpowiednio 4; 7,3 oraz 20,5 miesiąca od 
zabiegu neurochirurgicznego. Nie wykazano współistnienia w/w mutacji z mutacjami w genach KRAS, EGFR, BRAF, NRAS, PIK3CA, 
HER2 i DDR2.
Wnioski: Mutacje w genach PTEN, AKT1 i MEK1 są rzadkimi nieprawidłowościami genetycznymi zarówno w pierwotnych guzach NDRP 
jak i w przerzutach NDRP do CUN. Mutacje te występują częściej u palących mężczyzn chorych na raka gruczołowego.
P11
Przydatność badania doraźnego w zakresie cechy N 
węzłów chłonnych śródpiersia w trakcie złożonych 
operacji TEMLA + resekcja płuca z powodu raka
Juliusz Pankowski, Katarzyna Kołodziej, Monika Pasieka-Lis, Monika Skrobot
Samodzielny Publiczny Szpital Specjalistyczny Chorób Płuc im. dr. O. Sokołowskiego w Zakopanem
Wstęp: Celem pracy było określenie przydatności śródoperacyjnego badania węzłów chłonnych śródpiersia pobranych metodą TEMLA 
dla określenia cechy N i umożliwienia rozszerzenia operacji o resekcję tkanki płucnej w trakcie jednego zabiegu.
Materiał i metody: Materiał stanowiły 32 operacje wykonane w latach 2010–2015, w których pierwszym etapem była limfadenektomia 
z pobraniem węzłów grup 1, 2L, 2R, 4L, 4R, 5, 6, 7 a w 17 przypadkach również 8. Do badania pobierano od 12 do 52 węzłów (śr. 30). 
Z przekrojów sukcesywnie dostarczanych do pracowni histopatologicznej węzłów wykonywano rozmazy cytologiczne, barwiono met. 
H+E i oceniano w mikroskopie świetlnym. W przypadku wykrycia komórek nowotworowych natychmiast powiadamiano operatora. 
Wyniki: Komórki rakowe w węzłach piętra N2 stwierdzono u 5 pacjentów z czego u 4 zrezygnowano z resekcji kontynuując operację 
TEMLA. U pozostałych 28 wykonano lobektomie (25), segmentektomie (2) i tumorektomię (1) metodą VATS i przez torakotomię. 
Wykonanie badania śródoperacyjnego węzłów nie wydłużało w istotny sposób czasu operacji, według chirurga tylko o około 15 min, 
ponieważ węzły były dostarczane do pracowni histopatologicznej i oceniane na bieżąco przez 2 doświadczonych cytodiagnostów i kon-
sultanta patomorfologa. Weryfikacja histopatologiczna węzłów na podstawie wykonanych z nich preparatów parafinowych wypadła 
zgodnie w 100%.
Wnioski: Badanie doraźne węzłów chłonnych pobranych w czasie operacji TEMLA metodą imprintów cytologicznych jest szybkie, 
wiarygodne i może być przydatne w złożonych operacjach raka płuca obejmujących zarówno szeroki staging węzłowy jak i resekcję 
tkanki płucnej.
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P12
Możliwość wczesnej diagnostyki niedrobnokomórkowego 
raka płuca w płynnej biopsji — ocena krążących mikroRNA 
w osoczu krwi obwodowej
Tomasz Powrózek1, Paweł Krawczyk1, Dariusz M. Kowalski2, Barbara Kuźnar-Kamińska3,  
Marcin Nicoś1, Kinga Winiarczyk2, Marta Olszyna-Serementa2, Maciej Głogowski2,  
Halina Batura-Gabryel3, Janusz Milanowski1
1Katedra i Klinika Pneumonologii, Onkologii i Alergologii, Uniwersytet Medyczny w Lublinie 
2Klinika Nowotworów Płuca i Klatki Piersiowej Centrum Onkologii — Instytut im. M. Skłodowskiej-Curie w Warszawie 
3Katedra i Klinika Pulmonologii, Alergologii i Onkologii Pulmonologicznej Uniwersytet Medyczny im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu
Wstęp: Istotne różnice w ekspresji mikroRNA (miRNA) obserwuje się między chorymi na nowotwory złośliwe a osobami zdrowymi. 
Ponadto, możliwość oceny miRNA we krwi obwodowej (tzw. płynna biopsja), czynią je idealnymi markerami rozwijającego się we 
wczesnym stadium zaawansowania nowotworu, także niedrobnokomórkowego raka płuca (NDRP). 
Materiały i metody: Celem pracy była ocena niebadanych dotychczas u chorych na raka płuca krążących miRNA-448, 506, 944, 3662, 
4316 i 4478 jako potencjalnych biomarkerów rozwijającego się we wczesnym stadium NDRP. Ekspresję miRNA oceniono w osoczu 
70 chorych na NDRP (40 chorych w stadium I–IIIA i 30 chorych w stadium IIIB–IV) oraz 70 osób zdrowych za pomocą techniki qRT-
-PCR. Wartość diagnostyczna badanych miRNA została oceniona za pomocą analizy regresji logistycznej oraz analizy powierzchni pola 
(AUC) pod krzywą ROC. 
Wyniki: Stwierdzono istotnie wyższą ekspresję miRNA-448, 944, 3662 oraz 4478 w osoczu chorych na NDRP w porównaniu do osób 
zdrowych (p < 0,0001). Łączna analiza 4 miRNA wykazała wartość diagnostyczną dla wykrycia stadiów operacyjnych (I–IIIA) NDRP 
z czułością 84,8% oraz specyficznością 96,6% (AUC = 0,930). Ponadto, ocena miRNA-944 wykazała wysoką wartość diagnostyczną 
dla operacyjnych stadiów raka płaskonabłonkowego (czułość 85,7%; specyficzność 90,3%; AUC = 0,982), natomiast miRNA-3662 dla 
operacyjnego raka gruczołowego (czułość 82,4%; specyficzność 93,5%; AUC = 0,926).
Wnioski: Panel diagnostyczny oparty na analizie 4 krążących miRNA może stanowić w przyszłości użyteczne narzędzie pozwalające na 
nieinwazyjną diagnostykę NDRP, bądź stanowić uzupełnienie przesiewowej tomografii komputerowej. Ponadto, miRNA-944 można 
uznać za marker wczesnego różnicowania raka płaskonabłonkowego, natomiast miRNA-3662 raka gruczołowego. Powyższe obserwacje 
może potwierdzić lokalizacja genu kodującego miR-944 zlokalizowanego w intronie genu p63 (jego ekspresja jest markerem różnicowania 
płaskonabłonkowego) oraz potencjalna zdolność wiązania się miR-3662 do mRNA genów supresorowych, których nieprawidłowości są 
związane z różnicowaniem raka gruczołowego.
P13
Retrospektywna analiza skuteczności erlotynibu, afatynibu 
lub gefitynib u chorych na NDRP z różnymi mutacjami 
aktywującymi genu EGFR
Katarzyna Reszka1, Tomasz Powrózek2, Paweł Krawczyk1,2, Katarzyna Szyszka-Barth3,  
Ewa Kalinka-Warzocha4, Rodryg Ramlau3, Maciej Bryl5, Łukasz Spychalski3,  
Aleksander Barinow-Wojewódzki5, Janusz Milanowski2
1Instytut Genetyki i Immunologii GENIM Sp z o.o. w Lublinie 
2Katedra i Klinika Pneumonologii, Onkologii i Alergologii, Uniwersytet Medyczny w Lublinie 
3Katedra i Klinika Onkologii, Uniwersytet Medyczny im. K. Marcinkowskiego w Poznaniu 
5Oddział Chemioterapii Regionalnego Ośrodka Onkologicznego w Łodzi 
4Wielkopolskie Centrum Pulmonologii i Torakochirurgii w Poznaniu
Wstęp: Obecnie brakuje zakończonych badań klinicznych, które porównywałyby bezpośrednio skuteczność różnych inhibitorów kinazy 
tyrozynowej EGFR (IKT EGFR) u chorych na niepłaskonabłonkowego raka płuca. Dlatego kwalifikacja do leczenia IKT EGFR opiera 
się głównie na preferencjach lekarza. Mimo że IKT-EGFR są stosowane przede wszystkim w leczeniu chorych z obecnością częstych 
mutacji w genie EGFR, to potencjalną korzyść z zastosowanej terapii mogą odnieść chorzy z rzadkimi mutacjami EGFR. Istnieją także 
przesłanki, że skuteczność IKT EGFR jest różna u chorych z delecjami w eksonie 19 i substytucją L858R w eksonie 21 genu EGFR.
Celem niniejszej pracy było retrospektywne porównanie skuteczności erlotynibu, gefitynibu i afatynibu u 92 chorych na NDRP leczo-
nych IKT EGFR w latach 2011–2015 w 3 ośrodkach onkologicznych w Polsce. Ponadto ocenie poddano skuteczność terapii IKT EGFR 
w zależności od rodzaju wykrytej mutacji w genie EGFR.
Materiał i metody: Mutacje w genie EGFR oceniono za pomocą testu EGFR Mutation Analysis Kit for Real-Time PCR (Entrogen, 




dane kliniczne, umożliwiające ocenę odpowiedzi na leczenie oraz czasu wolnego od progresji choroby (PFS) w wyniku stosowania 
terapii IKT-EGFR
Wyniki: W badanej grupie chorych kontrolę choroby (PR + SD) odnotowano u 63 chorych (72,8%), a progresję stwierdzono u 29 badanych 
osób (27,2%). Rodzaj IKT–EGFR oraz rodzaj wykrytej mutacji nie miał wpływu na odpowiedź na terapię (p = 0,482 i p = 0,136), przy 
czym u chorych z rzadkimi mutacjami w genie EGFR kontrola choroby stwierdzana była nieistotnie rzadziej. Mediana PFS w badanej 
grupie wyniosła 6 ± 2 miesiące. PFS był nieistotnie dłuższy u chorych leczonych afatynibem w porównaniu do chorych leczonych erlo-
tynibem lub gefitynibem (p = 0,157). Ryzyko wystąpienia wczesnej progresji choroby było istotnie wyższe u nosicieli rzadkich mutacji 
EGFRniż u chorych z częstymi mutacjami tego genu (p = 0,018; HR = 2,21; 95%CI = 0,792–6,165). 
Wnioski: Wyniki niniejszej pracy sugerują, iż chorzy z obecnością aktywujących mutacji w genie EGFR odnoszą korzyść z leczenia 
niezależnie od rodzaju IKT EGFR. Natomiast mniejsza wrażliwość na IKT EGFR obserwowana jest u chorych z obecnością rzadkich 
mutacji EGFR, stąd kwalifikacja takich chorych do leczenia powinna być prowadzona ostrożnie w oparciu o stan kliniczny chorego.
P14
Ekspresja UGT8 w pierwotnym niedrobnokomórkowym 
raku płuca i jego przerzutach do płuc
Adam Rzechonek 1, Jędrzej Grzegrzółka 2, Christopher Kobierzycki 2, 4, Mladio Cygan3, Piotr Błasiak1, 
Beata Muszyńska-Bernhard5, Vladimir Bobek6, Piotr Dzięgiel2, 4, Marek Lubicz7, Jarosław Adamiak5
1Klinika Chirurgii Klatki Piersiowej, Uniwersytet Medyczny we Wrocławiu  
2KLinika Histologii i Embriologii, Uniwersytet Medyczny we Wrocławiu  
3Krajska zdravotni, a.s., Usti nad Łabą, Czechy  
4Wydział Fizjoterapii, Akademia Wychowania Fizycznego we Wrocławiu  
5Oddział Patomorfologii, Dolnośląskie Centrum Chorób Płuc we Wrocławiu  
6Klinika Biologii Nowotworów/Klinika Chirurgii, III Wydział Medyczny Uniwersytetu Karola w Pradze, Czechy  
7Wydział Zarządzania i Sterowania Komputerowego, Politechnika Wrocławska 
Wstęp: Białko UGT8 (galaktoso-ceramidotransferaza) jest enzymem regulującym syntezę sfingolipidów osłonki mielinowej neuronów 
obwodowego i ośrodkowego układu nerwowego. Zwiększoną aktywność tego enzymu zaobserwowano również w jądrach, nerkach 
oraz narządach przewodu pokarmowego. Stwierdzono jego wyższą ekspresję w gwiaździakach i skąpodrzewiakach, a także w rakach 
gruczołu piersiowego oraz prostaty. Wykazano również, że poziom ekspresji UGT8 dodatnio koreluje ze wzrostem ryzyka przerzutów 
pierwotnego raka gruczołu piersiowego do płuc.
Celem pracy była analiza lokalizacji oraz nasilenia ekspresji UGT8 w niedrobnokomórkowym raku płuc oraz jego przerzutach do płuc.
Materiały i metody: Analizie poddano materiał tkankowy pobrany od 19 pacjentów z rozpoznaniem niedrobnokomórkowego raka płuca. 
Pierwsze próbki pobrano podczas pierwotnych zabiegów radykalnej resekcji, a następne próbki w czasie reoperacji z powodu przerzutów 
do płuc. Analizę ekspresji UGT8 przeprowadzono za pomocą techniki immunohistochemicznej, a wykonane preparaty oceniano w optyce 
mikroskopu świetlnego. Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej w oparciu o dostępne dane kliniczno-patologiczne pacjentów.
Wyniki: Wykazano dodatnią korelację pomiędzy ekspresją UGT8 w guzach pierwotnych oraz przerzutowych raka niedrobnokomórko-
wego płuca (r = 0,478, p < 0,05; test korelacji Spearmana). Nie wykazano różnicy w nasileniu ekspresji badanego białka pomiędzy gru-
pą guzów pierwotnych oraz grupą przerzutów. Przeprowadzona analiza zależności ekspresji UGT8 z danymi kliniczno-patologicznymi 
nie wykazała istotnych statystycznie zależności.
Wnioski: Korelacja pomiędzy ekspresją UGT8 w guzach pierwotnych oraz przerzutowych wskazuje na potencjalne zaangażowanie 
UGT8 w proces powstawania przerzutów niedrobnokomórkowego raka płuc. Nieistotne statystycznie rezultaty, w odniesieniu do danych 
kliniczno-patologicznych, sugerują brak możliwości wykorzystania UGT8, jako markera predykcyjnego i prognostycznego w niedrob-
nokomórkowym raku płuc. 
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Ocena ekspresji białka ROS1 w niedrobnokomórkowym 
raku płuca
Anna Wrona, Rafał Dziadziuszko, Wojciech Biernat, Anna Sejda
Gdański Uniwersytet Medyczny
Wstęp: Rearanżacje genu ROS1 są rzadkim zaburzeniem genetycznym wykazanym w około 1–2% przypadków niedrobnokomórkowego 
raka płuca (NDRP), prawie wyłącznie w rakach gruczołowych. Obecność genu fuzyjnego zawierającego domenę kinazową ROS1 stanowi 
nowy cel molekularny terapii spersonalizowanych. Fluorescencyjna hybrydyzacja in situ (FISH) jest obecnie uznawana za najlepszą me-
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todę służącą do wykrywania translokacji ROS1, jednakże badanie immunohistochemiczne (IHC) z zastosowaniem przeciwciał swoistych 
dla ROS1 stanowić może przydatne narzędzie diagnostyczne do dalszej kwalifikacji pacjentów do badań molekularnych.
Materiał i metody: Badaniem objęto grupę 208 chorych na NDRP leczonych operacyjnie w latach 2007–2010 w Uniwersyteckim Centrum 
Klinicznym w Gdańsku. Materiał do badań stanowiły bloki parafinowe zawierające wycinki z guzów pierwotnych, z których wykonano 
mikromacierze tkankowe (TMA). Immunohistochemiczną ocenę ekspresji białka ROS1 wykonano z zastosowaniem przeciwciała 
monoklonalnego anty-ROS1 (klon D4D6, Cell Signaling Technology). Kontrolę dodatnią stanowił przypadek NDRP z wcześniejszą 
potwierdzoną translokacją genu ROS1 przy użyciu techniki głębokiego sekwencjonowania. W przypadku tym uzyskano dodatni cyto-
plazmatyczny i błonowy odczyn reakcji barwnej w komórkach nowotworowych.
Wyniki: W czterech przypadkach (1,9%) uzyskano dodatni odczyn reakcji immunohistochemicznej (H-score ≥ 100). Trzy przypadki 
stanowił rak gruczołowy o głównie zrazikowym typie wzrostu, a jeden rak gruczołowy głównie brodawkowaty. Obecnie w przygotowaniu 
jest badanie FISH mające na celu weryfikację obecności translokacji ROS1 w badanej grupie chorych.
Wnioski: Ocena ekspresji białka ROS1 metodą IHC jest obiecującym testem diagnostycznym mającym na celu wstępną kwalifikację 
chorych do badań genetycznych w kierunku wykrywania rearanżacji genu ROS1.
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Ocena stężenia, fenotypu i ekspresji alfa–1 antytrypsyny 
u chorych na niedrobnokomórkowego raka płuca
Adam Szpechciński1, Renata Langfort2, Emilia Dębek1, Włodzimierz Kupis3, Piotr Rudziński3,  
Jolanta Załęska4, Dorota Giedronowicz2, Radosław Struniawski1, Beata Popławska-Wiśniewska1,  
Mateusz Florczuk1, Tadeusz Orłowski3, Kazimierz Roszkowski-Śliż4, Joanna Chorostowska-Wynimko1
1Zakład Genetyki i Immunologii Klinicznej, Instytut Gruźlicy i Chorób Płuc w Warszawie 
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Wstęp: Alfa-1 antytrypsyna (A1AT) jest jednym z najważniejszych osoczowych i tkankowych inhibitorów proteaz serynowych w orga-
nizmie człowieka. W chorobach nowotworowych równowaga proteazowo-antyproteazowa jest zaburzona. Dotąd nie przestudiowano 
dostatecznie kwestii udziału A1AT w raku płuca. 
Celem badań była analiza stężenia we krwi, fenotypu oraz ekspresji białka A1AT u chorych na niedrobnokomórkowego raka płuca 
(NDRP) w odniesieniu do chorych na POChP. Badano surowice krwi od 206 chorych na NDRP, 183 chorych na POChP z fenotypem 
MM białka A1AT oraz 23 pacjentów z łagodnymi guzami płuc (fenptyp PiMM). 
Materiał i metody: Stężenie A1AT i CRP w surowicy mierzono metodą nefelometryczną. Fenotyp A1AT analizowano metodą ognisko-
wania izoelektrycznego. Ekspresję A1AT w preparatach tkanki NDRP wykrywano metodą immunohistochemiczną. Wyniki opracowano 
statystycznie. 
Wyniki: Wśród chorych na NDRP wykryto 10 (5%) nosicieli deficytowych alleli A1AT (średnie stężenie A1AT we krwi 150 mg/dl). 
Średnie stężenie A1AT w surowicy chorych na NDRP o fenotypie PiMM wynosiło 195.5 mg/dl i było znamiennie wyższe od średniej 
wartości w grupie POChP: 171 mg/dl (p < 0,0001) oraz pacjentów ze zmianami łagodnymi: 154 mg/dl (p < 0.0001). Średnie stężenie 
A1AT u chorych z typem płaskonabłonkowym NDRP (202 mg/dl) było istotnie wyższe od wartości notowanej w grupie chorych na 
raka gruczołowego (175 mg/dl; p < 0.029). Istotnie wyższe wartości stężenia A1AT obserwowano wśród chorych w zaawansowanych 
stadiach NDRP (IIIb–IV, 247 mg/dl), w stosunku do chorych w stadiach wcześniejszych (I–IIIa, 190 mg/dl, p < 0.0001). Po raz pierwszy, 
potwierdzono ekspresję białka A1AT w komórkach NDRP, zarówno typu gruczołowego, jak i płaskonabłonkowego. Wysoka ekspresja 
białka A1AT (duże natężenie reakcji IHC) była związana z wysokim poziomem A1AT we krwi chorych na NDRP, podczas gdy niska 
ekspresja lub jej brak korelowały z niskim poziomem A1AT we krwi (p < 0.0079). 
Wniosek: Niniejsze wyniki dowodzą, że przyczyną wysokiego poziomu A1AT we krwi chorych na NDRP jest nie tylko stan zapalny (ostra 






Spersonalizowane podejście do chorego z rakiem 
gruczołowym płuca szansą na długoletnie przeżycie 
— opis przypadku
Kamila Wojas-Krawczyk1, Paweł Krawczyk1, Robert Kieszko1, Iwona Homa1, Agnieszka Guzowska2, 
Aleksandra Szczęsna2, Rafał Dziudziszko3, Janusz Milanowski1
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3Katedra i Klinika Onkologii i Radioterapii, Gdański Uniwersytet Medyczny
Niepalący mężczyzna, 46 lat, z przerzutowym rakiem gruczołowym płuca z obecnością płynu w jamie opłucnej otrzymał terapię I linii 
z udziałem cisplatyny i pemetreksedu (czerwiec 2011). Po 4 cyklach stwierdzono stabilizację choroby, chemioterapię kontynuowano, 
stwierdzając po jej zakończeniu progresję (przyrost objętości płynu w jamie opłucnej, pojawienie się nowych zmian przerzutowych w obu 
płucach). W badaniach genetycznych stwierdzono brak mutacji w genie EGFR (badanie real-time PCR), brak amplifikacji w genie c-MET 
(badanie FISH, próba kwalifikacji do terapii przeciwciałem MetMab) oraz obecność rearanżacji genu ALK (badanie FISH). Na tej 
podstawie chory otrzymał leczenie inhibitorem kinazy ALK w II linii leczenia (badanie kliniczne). Po 3 tygodniach zanotowano poprawę 
jakości życia, częściowe ustąpienie objawów choroby, a następnie brak płynu w jamie opłucnej. Częściowa remisja trwała 16 miesięcy, 
kiedy nastąpiła progresja pod postacią powiększenia pierwotnego guza płuca oraz pojawienia się nowych zmian podopłucnowych. Chory 
został zakwalifikowany do chemioterapii III linii z udziałem karboplatyny i paklitakselu, ale po 2 cyklach stwierdzono dalszą progresję 
zmian w klatce piersiowej. Wystąpiły przerzuty do CUN, chory otrzymał paliatywną radioterapię na obszar mózgowia, następnie został 
zakwalifikowany do IV linii leczenia za pomocą gemcytabiny — bez efektów po 2 cyklach. Kolejnym etapem leczenia była immunoterapia 
(V linia leczenia) za pomocą autologicznych komórek dendrytycznych stymulowanych epitopami antygenów nowotworowych (MUC1, 
MAGE-A3 oraz peptydem o sekwencji miejsca fuzji genów ALK i EML4) Podano śródskórnie 3 cykle immunoterapii adoptywnej, która 
przebiegła bez powikłań i po 6 tygodniach uzyskano stabilizację choroby, w trakcie której chory został zakwalifikowany do terapii inhi-
bitorem kinazy tyrozynowej ALK nowej generacji (badanie kliniczne; VI linia leczenia). Terapia ta spowodowała stabilizację choroby 
do dnia dzisiejszego — 9 miesięcy przy utrzymaniu bardzo dobrej jakości życia, a czas życia chorego od diagnozy wynosi 52 miesiące. 
Spersonalizowana terapia u chorego predysponowanego genetycznie przyniosła znaczące korzyści w zakresie wydłużenia czasu życia 
(mediana czasu życia naszych chorych otrzymujących dwie linie chemioterapii wynosi 20 miesięcy [Powrózek i wsp. CLAT; 2015]).
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Opracowanie molekularnej metody klasyfikacji podtypów 
niedrobnokomórkowego raka płuca na podstawie 
ekspresji hsa-miR 205 i hsa-miR-21 przy użyciu dwóch 
różnych strategii normalizacji
Radosław Charkiewicz1, Lothar Pilz1,2, Anetta Sulewska1, Mirosław Kozłowski3, Wiesława Niklińska4, 
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Terapie celowane w niedrobnokomórkowym raku płuca (NSCLC, non-small cell lung cancer) wymagają dokładniejszej klasyfikacji 
histologicznej guzów, która ma kluczowe znaczenie w selekcji pacjentów do terapii spersonalizowanej. MicroRNA stanowią obiecującą 
klasę biomarkerów, które mogą być pomocnym narzędziem w rozróżnianiu raka gruczołowego (AC, adenocarcinoma) i płaskonabłon-
kowego płuca (SCC, squamous cell carcinoma). Celem badania była ocena wpływu dwóch różnych strategii normalizacji, z zastosowa-
niem U6 snRNA oraz hsa-miR-103 jako genów referencyjnych, na poziomy ekspresji hsa-miR-205 i hsa-miR-21 pod kątem klasyfikacji 
podtypów histologicznych NSCLC. Poziomy ekspresji microRNA były oceniane za pomocą techniki PCR w czasie rzeczywistym (qRT-
-PCR, quantitative real-time polymerase chain reaction) w zestawie klasyfikacyjnym liczącym 98 resekowanych, świeżo mrożonych próbek 
NSCLC. Wyniki analiz były potwierdzone na niezależnej grupie walidacyjnej obejmującej 42 guzy płuca. Poziomy ekspresji microRNA 
były wykorzystane do opracowania testu diagnostycznego przy użyciu dwóch strategii normalizacji danych. Porównano wydajność pro-
filowania microRNA za pomocą różnych metod normalizacji. Wyniki badań wykazały, że testy qRT-PCR oceniające poziomy ekspresji 
microRNA były odpowiednimi metodami pomiarowymi do odróżniania raka gruczołowego i płaskonabłonkowego płuca (zgodność 
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histologicznej diagnozy i metod molekularnych większa niż 88%). Ocena właściwości testów microRNA opartych na dwóch strategiach 
normalizacji pokazała, że procedura z zastosowaniem hsa-miR-103 jako genu referencyjnego, posiada nieznaczną przewagę (czułość 
83,33% w zestawie klasyfikacyjnym oraz 100% w zestawie walidacyjnym) w porównaniu z U6 snRNA. Testy molekularne oparte na 
poziomach ekspresji microRNA umożliwiają niezawodną klasyfikację podtypów NSCLC i mogą stanowić użyteczną strategię diagno-
styczną w selekcji pacjentów do terapii celowanej.
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Nazwa produktu leczniczego i nazwa powszechnie stosowana: EMEND 125 mg kapsułki twarde, EMEND 80 mg kapsułki twarde, aprepitant. Skład 
jakościowy i ilościowy w odniesieniu do substancji czynnych oraz tych substancji pomocniczych, które mają istotne znaczenie dla właściwego 
stosowania produktu leczniczego: Każda kapsułka 125 mg zawiera 125 mg aprepitantu. Każda kapsułka 80 mg zawiera 80 mg aprepitantu. Substancja 
pomocnicza o znanym działaniu: każda kapsułka zawiera 125 mg sacharozy (w kapsułce 125 mg). Substancja pomocnicza o znanym działaniu: każda 
kapsułka zawiera 80 mg sacharozy (w kapsułce 80 mg). Pełny wykaz substancji pomocniczych, patrz punkt 6.1 Charakterystyki Produktu Leczniczego 
(ChPL). Postać farmaceutyczna: Kapsułka twarda. Kapsułka 125 mg jest nieprzezroczysta, składa się z białej części dolnej z biegnącymi od środka 
czarnymi nadrukami „462” i „125 mg” oraz z różowego wieczka. Kapsułka 80 mg jest nieprzezroczysta, składa się z białej części dolnej z biegnącymi 
od środka czarnymi nadrukami „461” i „80 mg” oraz z białego wieczka. Wskazanie lub wskazania terapeutyczne do stosowania: Zapobieganie 
wczesnym i opóźnionym nudnościom i wymiotom, związanym z przeciwnowotworową chemioterapią u osób dorosłych, z zastosowaniem cisplatyny, 
leku o wysokim ryzyku wymiotów.  Zapobieganie nudnościom i wymiotom związanym z przeciwnowotworową chemioterapią o  umiarkowanym 
ryzyku wymiotów u osób dorosłych. EMEND 125 mg/80 mg stosuje się w leczeniu skojarzonym (patrz punkt 4.2 ChPL). Dawkowanie i sposób 
podawania: Dawkowanie EMEND należy przyjmować przez 3 dni w skojarzeniu z kortykosteroidem i antagonistą receptora 5‑HT3. Zalecana dawka 
wynosi 125 mg, raz na dobę, podana doustnie na godzinę przed rozpoczęciem chemioterapii w 1. dobie oraz dawka 80 mg, raz na dobę podana 
doustnie w 2. i 3. dobie. Zalecane są następujące schematy leczenia w celu zapobiegania nudnościom i wymiotom związanym z ryzykiem wymiotów 
w chemioterapii przeciwnowotworowej: Schemat leczenia w chemioterapii przeciwnowotworowej o wysokim ryzyku wymiotów
Doba 1. Doba 2. Doba 3. Doba 4.
EMEND 125 mg doustnie 80 mg doustnie 80 mg doustnie brak
Deksametazon 12 mg doustnie 8 mg doustnie 8 mg doustnie 8 mg doustnie
Antagonista receptora 
5‑HT3
Standardowa dawka antagonisty 
receptora 5‑HT3. Patrz materiały 
informacyjne dotyczące właściwego 
dawkowania wybranego antagonisty 
receptora 5‑HT3
brak brak brak
Pierwszego dnia, 30 minut przed chemioterapią oraz rano od 2. do 4. doby należy podać deksametazon. Dawka deksametazonu uwzględnia interakcje 
pomiędzy substancjami czynnymi.
Schemat leczenia w chemioterapii przeciwnowotworowej o umiarkowanym ryzyku wymiotów
Doba 1. Doba 2. Doba 3.
EMEND 125 mg doustnie 80 mg doustnie 80 mg doustnie
Deksametazon 12 mg doustnie brak brak
Antagonista receptora
5‑HT3
Standardowa dawka antagonisty receptora 
5‑HT3. Patrz materiały informacyjne dotyczące 
właściwego dawkowania wybranego antagonisty 
receptora 5‑HT3
brak brak
Pierwszego dnia, 30 minut przed chemioterapią należy podać deksametazon. Dawka deksametazonu uwzględnia interakcje pomiędzy substancjami 
czynnymi. Istnieją ograniczone dane dotyczące skuteczności produktu EMEND podczas stosowania w  skojarzeniu z innymi kortykosteroidami 
i antagonistami receptora 5‑HT3. Dodatkowe informacje dotyczące stosowania w skojarzeniu z kortykosteroidami znajdują się w punkcie 4.5 ChPL. 
Należy zapoznać się z Charakterystykami Produktów Leczniczych stosowanych jednocześnie produktów leczniczych z grupy antagonistów receptora 
5‑HT3. Szczególne populacje Osoby w podeszłym wieku (≥ 65  lat) Nie jest konieczne dostosowywanie dawki u osób w podeszłym wieku (patrz 
punkt  5.2  ChPL). Płeć Nie jest konieczne dostosowywanie dawki ze względu na płeć (patrz punkt  5.2  ChPL). Zaburzenia czynności nerek Nie 
jest konieczne dostosowywanie dawki u pacjentów z zaburzeniami czynności nerek lub u  poddawanych hemodializie pacjentów ze schyłkową 
niewydolnością nerek (patrz punkt 5.2 ChPL). Zaburzenia czynności wątroby Nie jest konieczne dostosowywanie dawki u pacjentów z łagodnymi 
zaburzeniami czynności wątroby. Istnieją ograniczone dane dotyczące pacjentów z umiarkowanymi zaburzeniami czynności wątroby i  brak 
danych dotyczących pacjentów z ciężkimi zaburzeniami czynności wątroby. U tych pacjentów należy zachować ostrożność podczas stosowania 
aprepitantu (patrz punkty  4.4 i  5.2  ChPL). Dzieci i młodzież Nie określono dotychczas bezpieczeństwa stosowania ani skuteczności produktu 
leczniczego EMEND u dzieci i młodzieży w wieku poniżej 18 lat. Nie ma dostępnych danych. Sposób podawania Kapsułkę twardą należy połykać 
w całości. EMEND można przyjmować niezależnie od posiłków. Przeciwwskazania: Nadwrażliwość na substancję czynną lub na którąkolwiek 
substancję pomocniczą wymienioną w punkcie 6.1 ChPL. Jednoczesne podawanie z pimozydem, terfenadyną, astemizolem lub cyzaprydem (patrz 
punkt  4.5  ChPL). Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności dotyczące stosowania: Pacjenci z zaburzeniami czynności wątroby o nasileniu 
umiarkowanym do ciężkiego. Istnieją ograniczone dane dotyczące stosowania u pacjentów z  umiarkowanymi zaburzeniami czynności wątroby 
i  brak danych dotyczących pacjentów z  ciężkimi zaburzeniami czynności wątroby. Należy zachować ostrożność podczas stosowania produktu 
EMEND u  tych pacjentów (patrz punkt 5.2 ChPL). Interakcje związane z CYP3A4. EMEND należy stosować ostrożnie u pacjentów przyjmujących 
jednocześnie doustne substancje czynne metabolizowane głównie przez CYP3A4 oraz substancje czynne o  wąskim zakresie terapeutycznym, 
takie jak cyklosporyna, takrolimus, syrolimus, ewerolimus, alfentanyl, diergotamina, ergotamina, fentanyl oraz chinidyna (patrz punkt 4.5 ChPL). 
Ponadto należy zachować szczególną ostrożność podczas stosowania produktu EMEND w skojarzeniu z irynotekanem, ponieważ skojarzenie może 
prowadzić do nasilenia działania toksycznego. Podczas jednoczesnego stosowania produktu EMEND i pochodnych alkaloidów sporyszu, które 
są substratami CYP3A4, może wystąpić zwiększenie stężenia tych substancji czynnych w osoczu. Należy więc zachować ostrożność ze względu 
na ryzyko działania toksycznego pochodnych alkaloidów sporyszu. Należy unikać jednoczesnego przyjmowania produktu EMEND z substancjami 
czynnymi, które silnie pobudzają aktywność CYP3A4 (np. ryfampicyna, fenytoina, karbamazepina, fenobarbital), ponieważ jednoczesne stosowanie 
tych leków powoduje zmniejszenie stężenia aprepitantu w osoczu (patrz punkt  4.5  ChPL). Nie zaleca się jednoczesnego stosowania produktu 
EMEND z produktami ziołowymi zawierającymi ziele dziurawca (Hypericum perforatum). Należy zachować ostrożność podczas jednoczesnego 
stosowania produktu EMEND z substancjami czynnymi, które hamują aktywność CYP3A4 (np. ketokonazol, itrakonazol, worykonazol, pozakonazol, 
klarytromycyna, telitromycyna, nefazodon oraz inhibitory proteazy), ponieważ oczekuje się, że  jednoczesne stosowanie tych leków powoduje 
zwiększenie stężenia aprepitantu w osoczu (patrz punkt 4.5 ChPL). Jednoczesne stosowanie z warfaryną (substrat CYP2C9) Podczas jednoczesnego 
stosowania produktu EMEND i warfaryny obserwuje się skrócenie czasu protrombinowego, wyrażonego wartością znormalizowanego współczynnika 
protrombinowego (INR  ‑  International Normalised Ratio). U  pacjentów przyjmujących długotrwale warfarynę należy ściśle monitorować INR 
w okresie leczenia produktem EMEND i przez 14 dni po każdorazowej 3‑dniowej terapii produktem EMEND (patrz punkt 4.5 ChPL). Jednoczesne 
stosowanie z hormonalnymi środkami antykoncepcyjnymi. Podczas stosowania i w ciągu 28  dni po podaniu produktu EMEND może dojść 
do zmniejszenia skuteczności hormonalnych środków antykoncepcyjnych. W trakcie leczenia produktem EMEND oraz przez 2 miesiące po przyjęciu 
ostatniej dawki produktu EMEND należy stosować alternatywne niehormonalne dodatkowe metody antykoncepcji (patrz punkt 4.5 ChPL). Substancje 
pomocnicze EMEND zawiera sacharozę. Pacjenci z rzadkimi dziedzicznymi zaburzeniami związanymi z  nietolerancją fruktozy, zespołem złego 
wchłaniania glukozy i galaktozy lub niedoborem sacharazy‑izomaltazy, nie powinni przyjmować tego leku. Działania niepożądane: Podsumowanie 
profilu bezpieczeństwa Rodzaje i częstość występowania działań niepożądanych aprepitantu określono u  około 6500  pacjentów. Do najczęściej 
zgłaszanych działań niepożądanych, obserwowanych z  większą częstością w grupie pacjentów leczonych aprepitantem w porównaniu z grupą 
pacjentów otrzymujących leczenie standardowe u pacjentów otrzymujących chemioterapię o wysokim ryzyku wymiotów (HEC, ang.  Highly 
Emetogenic Chemotherapy) należały: czkawka (4,6% w porównaniu z 2,9%), zwiększenie aktywności aminotransferazy alaninowej (AlAT) (2,8% 
w porównaniu z 1,1%), niestrawność (2,6% w porównaniu z 2,0%), zaparcie (2,4% w porównaniu z 2,0%), ból głowy (2,0% w porównaniu z 1,8%) 
i zmniejszenie łaknienia (2,0% w porównaniu z 0,5%). Najczęstszym działaniem niepożądanym występującym z większą częstością u pacjentów 
leczonych wg schematu aprepitantem niż u pacjentów otrzymujących leczenie standardowe chemioterapią o umiarkowanym ryzyku wymiotów (MEC, 
ang. Moderately Emetogenic Chemotherapy) było zmęczenie (1,4% w porównaniu z 0,9%). Tabelaryczny wykaz działań niepożądanych. W łącznej 
analizie danych pochodzących z badań klinicznych dotyczących stosowania HEC oraz MEC, a także danych uzyskanych w okresie po wprowadzeniu 
leku do obrotu wykazano następujące działania niepożądane występujące z większą częstością u pacjentów leczonych aprepitantem niż w grupie 
pacjentów otrzymujących leczenie standardowe: Częstości określane są jako: bardzo często (≥ 1/10); często (≥ 1/100 do < 1/10); niezbyt często 
(≥ 1/1000 do < 1/100); rzadko (≥ 1/10 000 do < 1/1000); bardzo rzadko (< 1/10 000), nieznana (częstość nie może być określona na podstawie 
dostępnych danych).
Zakażenia i zarażenia pasożytnicze zakażenie drożdżakowe, infekcje gronkowcowe rzadko
Zaburzenia krwi i układu chłonnego neutropenia gorączkowa, niedokrwistość niezbyt często
Zaburzenia układu immunologicznego reakcje nadwrażliwości, w tym reakcje anafilaktyczne nieznana
Zaburzenia metabolizmu i odżywiania zmniejszenie łaknienia często
nadmierne pragnienie rzadko
Zaburzenia psychiczne niepokój niezbyt często
dezorientacja, euforia rzadko
Zaburzenia układu nerwowego ból głowy często
zawroty głowy, senność niezbyt często
zaburzenia funkcji poznawczych, letarg, zaburzenia smaku rzadko
Zaburzenia oka zapalenie spojówek rzadko
Zaburzenia ucha i błędnika szum w uszach rzadko
Zaburzenia serca kołatanie serca niezbyt często
bradykardia, zaburzenia sercowo‑naczyniowe rzadko
Zaburzenia naczyniowe uderzenia gorąca niezbyt często
Zaburzenia układu oddechowego, klatki 
piersiowej i śródpiersia
czkawka często
ból jamy ustnej i gardła, kichanie, kaszel, spływanie wydzieliny po tylnej 
stronie gardła, podrażnienie gardła
rzadko
Zaburzenia żołądka i jelit zaparcie, niestrawność często
kwaśne odbijanie, nudności*, wymioty*, refluks żołądkowo‑przełykowy, ból 
brzucha, suchość jamy ustnej, wzdęcie
niezbyt często
perforujący wrzód dwunastnicy, zapalenie jamy ustnej, wzdęcie brzucha, 
twarde stolce, zapalenie okrężnicy w przebiegu neutropenii
rzadko
Zaburzenia skóry i tkanki podskórnej wysypka, trądzik niezbyt często
nadwrażliwość na światło, nadmierna potliwość, łojotok, zmiany skórne, swędząca 
wysypka, zespół Stevensa‑Johnsona/martwica toksyczno‑rozpływna naskórka
rzadko
świąd, pokrzywka nieznana
Zaburzenia mięśniowo‑szkieletowe i tkanki 
łącznej
słabość mięśni, skurcze mięśni rzadko
Zaburzenia nerek i dróg moczowych trudności w oddawaniu moczu niezbyt często
częstomocz rzadko
Zaburzenia ogólne i stany w miejscu podania uczucie zmęczenia często
osłabienie, złe samopoczucie niezbyt często
obrzęki, dolegliwości w obrębie klatki piersiowej, zaburzenia chodu rzadko
Badania diagnostyczne zwiększenie aktywności AlAT często
zwiększenie aktywności AspAT, zwiększenie aktywności fosfatazy zasadowej niezbyt często
obecność krwinek czerwonych w moczu, obniżenie stężenia sodu we krwi, 
zmniejszenie masy ciała, zmniejszenie liczby neutrofili, obecność glukozy w 
moczu, wzmożone wydalanie moczu
rzadko
* Nudności i wymioty stanowiły parametry skuteczności w ciągu pierwszych 5  dni po leczeniu chemioterapią i  zgłaszane były jako działania 
niepożądane dopiero po tym okresie.
Opis wybranych działań niepożądanych. Rodzaje i częstość występowania działań niepożądanych obserwowanych podczas wielokrotnego stosowania 
produktu w badaniach z zastosowaniem albo HEC, albo MEC, przedłużonego nawet do 6 dodatkowych cykli chemioterapii były na ogół podobne do tych 
obserwowanych w 1. cyklu. W dodatkowym badaniu klinicznym z leczoną aktywnie grupą kontrolną u 1169 pacjentów otrzymujących aprepitant i HEC 
wykazano zbliżony profil działań niepożądanych do profilu wykazanego w innych badaniach z zastosowaniem HEC i aprepitantu. U pacjentów leczonych 
aprepitantem podczas nudności i wymiotów po zabiegach chirurgicznych (PONV) obserwowano dodatkowe działania niepożądane występujace 
z większą częstością niż w przypadku ondansetronu: ból w nadbrzuszu, nieprawidłowe dźwięki w jelitach, zaparcie*, upośledzenie wymowy, duszność, 
niedoczulica, bezsenność, zwężenie źrenicy, nudności, zaburzenia zmysłów, dyskomfort w żołądku, niedrożność przepuszczającą*, zmniejszenie 
ostrości widzenia, świszczący oddech. *Zgłaszano u pacjentów przyjmujących większe dawki aprepitantu. Zgłaszanie podejrzewanych działań 
niepożądanych Po dopuszczeniu produktu leczniczego do obrotu istotne jest zgłaszanie podejrzewanych działań niepożądanych. Umożliwia 
to nieprzerwane monitorowanie stosunku korzyści do ryzyka stosowania produktu leczniczego. Osoby należące do fachowego personelu medycznego 
powinny zgłaszać wszelkie podejrzewane działania niepożądane za pośrednictwem Departamentu Monitorowania Niepożądanych Działań Produktów 
Leczniczych Urzędu Rejestracji Produktów Leczniczych, Wyrobów Medycznych i Produktów Biobójczych, ul. Ząbkowska 41, PL‑03 736 Warszawa,Tel.: 
+ 48 22 49 21 301, Faks: + 48 22 49 21 309, e‑mail: adr@urpl.gov.pl. Interakcje z innymi produktami leczniczymi i inne rodzaje interakcji: 
Aprepitant (125 mg/80 mg) jest substratem, umiarkowanym inhibitorem oraz induktorem CYP3A4. Aprepitant jest także induktorem CYP2C9. Podczas 
leczenia produktem EMEND następuje zahamowanie aktywności CYP3A4. Po zakończeniu leczenia EMEND powoduje przemijające, łagodne pobudzenie 
aktywności CYP2C9, CYP3A4 oraz  glukuronidację. Wydaje się, że aprepitant nie wchodzi w interakcje z  białkiem transportującym P‑glikoproteiną, 
ponieważ nie stwierdzono interakcji aprepitantu z digoksyną. Wpływ aprepitantu na farmakokinetykę innych substancji czynnych Inhibicja CYP3A4 Jako 
umiarkowany inhibitor CYP3A4, aprepitant (125  mg/80  mg) może zwiększać w osoczu stężenia jednocześnie stosowanych doustnie substancji 
czynnych metabolizowanych przez CYP3A4. Całkowite stężenie doustnie podawanych substratów CYP3A4 może zwiększyć się nawet około 3‑krotnie 
podczas 3‑dniowego leczenia produktem EMEND; spodziewany jest mniejszy wpływ aprepitantu na stężenia podawanych dożylnie substratów CYP3A4. 
Produktu leczniczego EMEND nie  wolno stosować jednocześnie z pimozydem, terfenadyną, astemizolem lub  cyzaprydem (patrz punkt  4.3  ChPL). 
Hamowanie CYP3A4 przez aprepitant może spowodować zwiększenie stężenia wymienionych substancji czynnych w osoczu, co może powodować 
poważne lub zagrażające życiu reakcje. Należy zachować ostrożność przy jednoczesnym stosowaniu produktu EMEND i doustnych substancji czynnych 
metabolizowanych głównie przez CYP3A4 oraz substancji czynnych o wąskim zakresie terapeutycznym, takich jak cyklosporyna, takrolimus, syrolimus, 
ewerolimus, alfentanyl, diergotamina, ergotamina, fentanyl oraz  chinidyna (patrz punkt  4.4  ChPL). Kortykosteroidy Deksametazon: Podczas 
jednoczesnego stosowania produktu EMEND w schemacie 125  mg/80  mg, zwykle stosowaną, podawaną doustnie dawkę deksametazonu należy 
zmniejszyć o około 50%. Dawkę deksametazonu, podawaną w badaniach klinicznych dotyczących chemioterapii wywołującej nudności i wymioty, 
wybrano z uwzględnieniem jego interakcji z substancjami czynnymi (patrz punkt 4.2 ChPL). EMEND podawany zgodnie ze schematem w dawce 125 mg 
w skojarzeniu z 20 mg deksametazonu doustnie w 1. dobie oraz podawany w dawce 80 mg, w skojarzeniu z 8 mg deksametazonu doustnie w dobach 
od 2. do 5., zwiększał AUC deksametazonu, który jest substratem CYP3A4, 2,2‑krotnie w 1.  i 5. dobie. Metyloprednizolon: Podczas jednoczesnego 
stosowania produktu EMEND w schemacie 125  mg/80  mg, zwykle stosowaną, podawaną dożylnie dawkę metyloprednizolonu, należy zmniejszyć 
o około 25%, a zwykle stosowaną, podawaną doustnie dawkę metyloprednizolonu należy zmniejszyć o około 50%. EMEND podawany zgodnie 
ze schematem w dawce 125 mg, w skojarzeniu ze 125 mg metyloprednizolonu dożylnie w 1. dobie oraz podawany w dawce 80 mg, w skojarzeniu 
z 40 mg metyloprednizolonu doustnie w dobach 2. i 3., zwiększał AUC metyloprednizolonu, który jest substratem CYP3A4, 1,3‑krotnie w 1. dobie 
i 2,5‑krotnie w 3. dobie. Podczas długotrwałego stosowania metyloprednizolonu AUC tego leku może zmniejszyć się w późniejszym okresie, w ciągu 
2 tygodni po przyjęciu pierwszej dawki produktu EMEND, ze względu na indukcję CYP3A4 przez EMEND. Można się spodziewać, że działanie to będzie 
silniejsze podczas stosowania metyloprednizolonu doustnie. Chemioterapeutyki W badaniach farmakokinetycznych EMEND podawany w schemacie, 
w 1. dniu w dawce 125 mg, a w 2. i 3. dniu w dawce 80 mg/dobę, nie wpływał na farmakokinetykę docetakselu podawanego dożylnie w 1. dniu lub 
winorelbiny podawanej dożylnie w 1. lub 8. dniu. Ponieważ wpływ produktu EMEND na farmakokinetykę substratów CYP3A4 podawanych doustnie jest 
większy niż wpływ produktu EMEND na farmakokinetykę substratów CYP3A4 podawanych dożylnie, nie można wykluczyć interakcji z podawanymi 
doustnie chemioterapeutykami, metabolizowanymi głównie lub częściowo przez CYP3A4 (np. etopozyd, winorelbina). Należy zachować ostrożność 
i  dodatkowo monitorować pacjentów otrzymujących produkty lecznicze metabolizowane głównie lub częściowo przez enzym CYP3A4 (patrz 
punkt  4.4  ChPL). Po wprowadzeniu produktu leczniczego do obrotu obserwowano występowanie objawów neurotoksyczności, mogących być 
działaniem niepożądanym ifosfamidu, podczas jednoczesnego stosowania aprepitantu i ifosfamidu. Immunosupresanty Podczas leczenia nudności 
i wymiotów wywołanych chemioterapią (ang. CINV) w schemacie 3‑dniowym może dojść do przejściowego umiarkowanego zwiększenia, po którym 
następuje łagodny spadek ekspozycji na immunosupresanty metabolizowane przez CYP3A4 (np. cyklosporynę, takrolimus, ewerolimus i syrolimus). 
Biorąc pod uwagę krótki czas trwania 3‑dniowego schematu i zależne od czasu ograniczone zmiany w ekspozycji, nie zaleca się zmniejszenia dawki 
immunosupresantów podczas 3 dni ich jednoczesnego stosowania z preparatem EMEND. Midazolam Podczas jednoczesnego stosowania produktu 
EMEND (125 mg/80 mg) i midazolamu lub  innych benzodiazepin metabolizowanych przez CYP3A4 (alprazolam, triazolam), należy brać pod uwagę 
możliwość zwiększenia stężenia benzodiazepiny w osoczu. EMEND zwiększał AUC midazolamu, wrażliwego substratu CYP3A, 2‑3‑krotnie w 1. dobie 
oraz 3,3‑krotnie w 5. dobie po dodatkowym podaniu pojedynczej dawki doustnej 2 mg midazolamu w dobach 1. i 5. leczenia produktem EMEND w dawce 
125 mg w 1. dobie oraz 80 mg w dobach od 2. do 5. W innym badaniu, w którym midazolam podawano dożylnie, EMEND stosowano w dawce 125 mg 
w  1.  dobie oraz 80  mg/dobę w 2. i 3.  dobie. Midazolam podawano dożylnie w dawce 2  mg przed rozpoczęciem 3‑dniowego schematu leczenia 
produktem EMEND oraz w dobach 4., 8. i 15. EMEND zwiększył AUC midazolamu o 25% w 4. dobie oraz zmniejszał AUC midazolamu o 19% w 8. dobie 
oraz o 4% w 15. dobie. Tych efektów nie uznano za klinicznie ważne. W trzecim badaniu, w którym midazolam podawano dożylnie i doustnie, EMEND 
stosowano w dawce 125 mg w 1. dobie oraz 80 mg/dobę w 2. i 3. dobie, razem z ondansetronem w dawce 32 mg w 1. dobie, deksametazonem 
w dawce 12 mg w 1. dobie oraz 8 mg w 2‑4. dobie. Połączenie to (t.j. EMEND, ondansetron i deksametazon) zmniejszało wartość AUC midazolamu 
podanego doustnie o 16% w 6. dobie, o 9% w 8. dobie, o 7% w 15. dobie oraz o 17% w 22. dobie. Tych efektów nie uznano za klinicznie ważne. 
Zakończono dodatkowe badanie dotyczące dożylnego podawania midazolamu i produktu EMEND. Podawano dożylnie 2 mg midazolamu 1 godzinę 
po podaniu doustnym pojedynczej dawki 125 mg produktu EMEND. AUC midazolamu w osoczu zwiększyło się 1,5‑krotnie. Wpływ ten nie został uznany 
za klinicznie ważny. Pobudzenie aktywności Jako łagodny induktor CYP2C9, CYP3A4 i procesu glukuronidacji, aprepitant może zmniejszać stężenia 
substratów usuwanych tymi drogami w ciągu dwóch tygodni od rozpoczęcia leczenia. Działanie to może się uwidocznić dopiero po  zakończeniu 
3‑dniowego leczenia z zastosowaniem produktu leczniczego EMEND. Dla substratów CYP2C9 i CYP3A4 pobudzenie aktywności jest przemijające, 
a maksymalny efekt osiągany jest w 3‑5 dni po zakończeniu 3‑dniowego leczenia produktem leczniczym EMEND. Efekt ten utrzymuje się przez kilka dni, 
następnie powoli zmniejsza się, a przed upływem dwóch tygodni od zakończenia leczenia produktem leczniczym EMEND nie jest już znaczący klinicznie. 
Podczas stosowania aprepitantu w dawce 80  mg przez 7 dni doustnie zauważa się również łagodne pobudzenie glukuronidacji. Nie ma danych 
dotyczących wpływu na CYP2C8 i CYP2C19. Należy zachować ostrożność podczas stosowania w tym czasie warfaryny, acenokumarolu, tolbutamidu, 
fenytoiny lub innych substancji czynnych, o których wiadomo, że są metabolizowane przez CYP2C9. Warfaryna U pacjentów długotrwałe przyjmujących 
warfarynę należy ściśle monitorować czas protrombinowy (INR) podczas leczenia produktem EMEND i przez 2 tygodnie po każdej 3‑dniowej kuracji 
produktem EMEND podczas chemioterapii wywołującej nudności i wymioty (patrz punkt 4.4 ChPL). Po podaniu produktu EMEND w dawce 125 mg 
w dobie 1. oraz w dawce 80 mg w dobie 2. i 3. zdrowym ochotnikom, przyjmującym długotrwale warfarynę, nie stwierdzono wpływu produktu EMEND 
na AUC R(+) lub S(‑) warfaryny w osoczu w 3. dobie; niemniej jednak, stwierdzono zmniejszenie stężenia minimalnego S(‑) warfaryny (substratu 
CYP2C9) o 34%, czemu towarzyszyło zmniejszenie INR o 14% po 5 dniach od zakończenia leczenia produktem EMEND. Tolbutamid EMEND podawany 
w dawce 125 mg w 1. dobie oraz w dawce 80 mg w 2. i 3. dobie, zmniejszał AUC tolbutamidu (substrat CYP2C9) o 23% w 4. dobie, o 28% w 8. dobie 
oraz o 15% w 15.  dobie, gdy tolbutamid podano doustnie w pojedynczej dawce 500 mg przed zastosowaniem 3‑dniowego schematu podawania 
produktu EMEND oraz w dobie 4., 8. i 15. Hormonalne środki antykoncepcyjne Podczas stosowania i w ciągu 28 dni po podaniu produktu EMEND może 
dojść do zmniejszenia skuteczności hormonalnych środków antykoncepcyjnych. W  okresie stosowania produktu EMEND oraz przez 2.  miesiące 
po przyjęciu ostatniej dawki produktu EMEND należy stosować alternatywne niehormonalne dodatkowe metody antykoncepcji. W badaniu klinicznym, 
pojedyncza dawka doustnego środka antykoncepcyjnego zawierającego etynyloestradiol i noretyndron podawana była w okresie od 1. do 21. dnia 
jednocześnie z  produktem EMEND, przyjmowanym w dniu  8. w dawce 125  mg/dobę, a w dniu  9.  i 10.  w  dawce 80  mg/dobę, z  ondansetronem 
podawanym dożylnie w dniu 8. w dawce 32 mg i deksametazonem podawanym doustnie w dniu 8. w dawce 12 mg oraz w dniu 9.,10.,11. w dawce 
8 mg/dobę. W badaniach tych AUC etynyloestradiolu zmniejszyło się o 19% w dniu 10., aż do najniższego 64% spadku etynyloestradiolu w okresie 
od 9. do 21. dnia. Antagoniści 5-HT3 W badaniach interakcji klinicznych aprepitant nie miał istotnego klinicznie wpływu na farmakokinetykę ondansetronu, 
granisetronu lub hydrodolasetronu (czynnego metabolitu dolasetronu). Wpływ innych produktów leczniczych na parametry farmakokinetyczne 
aprepitantu Należy zachować ostrożność podczas jednoczesnego stosowania produktu EMEND z substancjami czynnymi będącymi inhibitorami CYP3A4 
(np. ketokonazol, itrakonazol, worykonazol, pozakonazol, klarytromycyna, telitromycyna, nefazodon oraz inhibitory proteazy), ponieważ oczekuje się, 
że  jednoczesne stosowanie tych leków spowoduje kilkakrotne zwiększenie stężenia aprepitantu w  osoczu (patrz punkt  4.4  ChPL). Należy unikać 
jednoczesnego stosowania produktu EMEND z substancjami czynnymi silnie indukującymi CYP3A4 (np. ryfampicyną, fenytoiną, karbamazepiną, 
fenobarbitalem), ponieważ jednoczesne stosowanie powoduje zmniejszenie stężenia aprepitantu w  osoczu, co może prowadzić do  zmniejszenia 
skuteczności produktu EMEND. Nie zaleca się jednoczesnego stosowania produktu EMEND i produktów ziołowych zawierających ziele dziurawca 
(Hypericum perforatum). Ketokonazol Po podaniu aprepitantu w pojedynczej dawce 125 mg w 5. dobie 10‑dniowego schematu stosowania 400 mg na 
dobę ketokonazolu, silnego inhibitora CYP3A4, AUC aprepitantu zwiększyło się około 5‑krotnie, a średni okres półtrwania w fazie końcowej aprepitantu 
zwiększył się około 3‑krotnie. Ryfampicyna Po podaniu aprepitantu w pojedynczej dawce 375 mg w 9. dobie 14‑dniowego schematu stosowania 600 mg 
na dobę ryfampicyny, silnego induktora CYP3A4, AUC aprepitantu zmniejszyło się o  91%, a  średni okres półtrwania w fazie końcowej aprepitantu 
zmniejszył się o 68%. Wpływ na płodność, ciążę i laktację: Antykoncepcja u mężczyzn i kobiet Podczas stosowania i w ciągu 28 dni po podaniu 
produktu EMEND może dojść do zmniejszenia skuteczności hormonalnych środków antykoncepcyjnych. W trakcie leczenia produktem EMEND 
oraz przez 2 miesiące po przyjęciu ostatniej dawki produktu EMEND należy stosować alternatywne niehormonalne dodatkowe metody antykoncepcji 
(patrz punkty 4.4 i  4.5  ChPL). Ciąża Brak dostępnych danych dotyczących stosowania aprepitantu w okresie ciąży. Możliwy toksyczny wpływ 
na rozrodczość nie został w pełni określony, ponieważ w badaniach na  zwierzętach nie można było uzyskać większego narażenia niż narażenie 
terapeutyczne u ludzi po podaniu dawki 125 mg/80 mg. Badania te nie wskazały na bezpośrednie lub pośrednie działanie szkodliwe na przebieg ciąży, 
rozwój zarodka lub płodu, poród lub rozwój noworodka (patrz punkt 5.3 ChPL). Potencjalny wpływ układu regulującego neurokininy na rozrodczość jest 
nieznany. Produktu EMEND nie należy stosować w ciąży, chyba że jest to wyraźnie konieczne. Karmienie piersią Aprepitant przenika do mleka szczurów 
w okresie laktacji. Nie wiadomo, czy aprepitant przenika do mleka kobiecego. Dlatego nie zaleca się karmienia piersią w okresie stosowania produktu 
EMEND. Płodność Możliwy toksyczny wpływ aprepitantu na płodność nie został w pełni określony, ponieważ w badaniach na zwierzętach nie można było 
uzyskać większej ekspozycji niż ekspozycja terapeutyczna u  ludzi. W badaniach tych, dotyczących płodności, nie wykazano bezpośredniego ani 
pośredniego szkodliwego wpływu na zdolność kojarzenia się w pary, płodność, rozwój zarodka/płodu oraz liczbę i  ruchliwość plemników (patrz 
punkt 5.3 ChPL). Podmiot odpowiedzialny: Merck Sharp & Dohme Ltd., Hertford Road, Hoddesdon, Hertfordshire EN 11 9BU, Wielka Brytania. Numer 
pozwolenia na dopuszczenie do obrotu i nazwa organu, który je wydał: EU/1/03/262/006 wydane decyzją Komisji Europejskiej Kategoria dostępności: 
Produkt leczniczy wydawany na receptę. Data ostatniej aktualizacji ChPL: 2013.12.18. Przed przepisaniem tego produktu leczniczego należy 
zapoznać się z treścią pełnej Charakterystyki Produktu Leczniczego. PODMIOT ODPOWIEDZIALNY POSIADAJĄCY POZWOLENIE NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU 
Merck Sharp & Dohme Ltd. Hertford Road, Hoddesdon Hertfordshire EN 11 9BU Wielka Brytania NUMER(-Y) POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU EU/1/03/262/006 DATA 
WYDANIA PIERWSZEGO POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU/DATA PRZEDŁUŻENIA POZWOLENIA. Data wydania pierwszego pozwolenia na dopuszczenie do obrotu: 
11 listopada 2003 Data ostatniego przedłużenia pozwolenia: 11 listopada 2008. DATA ZATWIERDZENIA LUB CZĘŚCIOWEJ ZMIANY TEKSTU CHARAKTERYSTYKI PRODUKTU 
LECZNICZEGO 08/2010 Kategoria dostępności leku: Lek wydany z przepisu lekarza - Rp. Przed przepisaniem leku należy zapoznać się z pełną Charakterystyką Produktu Leczniczego. 
Szczegółowa informacja o tym produkcie jest dostępna na stronie internetowej Europejskiej Agencji ds. Produktów Leczniczych (EMEA)  http://www.emea.europa.eu/.
MSD Polska Sp. z o.o.*, ul. Chłodna 51, 00‑867 Warszawa, Tel. (22) 549 51 00, fax (22) 549 51 01, www.msd.pl Sąd Rejonowy dla M. St. Warszawy, 
XII Wydział Gospodarczy KRS nr 0000180490, NIP 9512098811, Kapitał Zakładowy 6 060 000 Pln * Filia Merck & Co., Inc., Whitehouse Station N.J., U.S.A. 
® Zastrzeżona nazwa handlowa Merck & Co., Inc., Whitehouse Station,. U.S.A. © Zastrzeżone prawa autorskie MSD Polska Sp. z o.o.
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Referencje: 1.  Curran M.P i wsp. Aprepitant. A review of its use in the prevention of nausea and vomiting. Drugs 2009; 69 (13):1853-1878. 2. Aktualna charakterystyka produktu leczniczego EMEND.
Kwota dopłaty świadczeniobiorcy (maksymalna kwota dopłaty ponoszonej przez pacjenta) 3,20 PLN w poniższych wskazaniach: 
•  wczesne albo opóźnione wymioty u osób dorosłych, związane z silnie emetogenną chemioterapią z zastosowaniem cisplatyny w dawce >70mg/m2 – profilaktyka
•  wczesne lub opóźnione wymioty u osób dorosłych, związane z silnie emetogenną chemioterapią z zastosowaniem doksorubicyny i cyklofosfamidu – profilaktyka
Cena (urzędowa) detaliczna: 243,48 PLN
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